


} et 
re 
Ne 
2 


S 
IMAGERIE MÉDICALE 


SOUS"a direction-de 


Philippe Grenier 


IAUPNCI SRE 


thoracique 
de laaulte 


4° édition 





L AVOrSier 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 





4° édition 
Livres, memoires,rapport de stage,courses,radiologie 
conventionnelle, Scanner, TDM,IRM,Scintigraphie, 
Medecine nucleaire,Radiotherapie, Radiologie 
Interventionnelle, Oncologie,Clichees,Cas 
interpretes,exposes, medecine 


https://www.lemanip.com/ 


wWww.lemanip.com 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 








° 
S Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
S 
sommaire 
IN amont V Paroi thoracique et diaphragme... 56 
Éditorial (Henri NahUM) is XII TROIS à CORE CREIGIE GUERRE 
nmante ne. maummaenmacr<enemn 59 
Avant-propos à la 4° édition (Philippe Grenier) XV PHACIOES dé DASBan...……mmransennnensannnnnnnersesentenerees 59 
TSMIQUBS scores 59 
TECHNIQUES D’IMAGERIE POST UE BR TEE nn ennnrenmnsnnsenananenenaneesanenaness 61 
E] DIAGNOSTIQUE CL] ÉBDICAIONS CIRIQUES conssncsnesesecncencsuievaesestees 62 
Tomodensitométrie à compteurs de photons 
Chapitre 1 Radiographie du thorax : (Salim Aymeric Si-Mohamed et Emmanuel Coche)....…… 63 
techniques d’acquisition et résultats normaux Une technologie innovante 63 
(PRIS GrENIEN) serons 3 Potentiel clinique et résultats préliminaires 
Techniques d'acquisition... 3 pour l'imagerie thoracique 65 
PROGRESS ACONISMON screens 3 
MOTORS ascenseurs 4 Chapitre 3 Contrôle de la dose d'irradiation 
POS TRE nnsenmenmmemnnotmoaneatmnt 1 en radiologie thoracique (Denis Tack 
Fatof RD TAOIQUE on csrrmaencmemoaeercranvenresen 7 ét Pierre-Alain GEVéNOIS) ns urnemomenunmmnmecrenunies Ta: 
Diaphragme ART TS PR EE LR RE PIN EEE DR 9 Quantification de l'irradiation see euuuuesseeeeuees 72 
Médiastin scanners nine inatedicin a aux are ié ie ne gone 10 En radiographie ZE EEE a ES en 72 
Hiles SDS A CAR FE En tomodensitométrie ice 73 
PSV mana teen 19 Taille de l'échantillon pour une enquête 
Parenchyme pulmonaire 20 dosimétrique locale 793 
Chapitre 2 Tomodensitométrie 22 nn. 7 TROSTEEMEMERES TRES re É 
Apsete TS AHAATIES dE te ASE NANTES cauisitions en tomodensitométrie haute résolution … 13 
Sd Acquisitions en angioscanographie ….............……. 74 
mono-énergie (Catherine Beigelman-Aubry Oolimisation de l'irradiati netomÉée 
ét'EMMantEl CGENE) srmmmonmmmrananEsn 22 PArsaNon ee HHAGRNQN en omedlersonettle 
EE 22 FES Se ee de 
GÉNÉTAÏTÉS nn 22 FA an le Ge ne Se Fe 
Les différentes techniques utilisées …....................... 24 GA jh ss D RSS ON es 
Paramètres d'acquisition et de reconstruction 05 Choix du potentiel Frrsenennnenenenenenneennsee 75 
Particularités de la TDM à acquisition volumique ……. 29 Réglage de la modulation du courant (AEC)...…... 75 
DOS nsc manne naransRs 31 Pas de l'hélice…..............….......s 76 
Protocoles d'EXDIOAION rer. 39 | MÉEOE. DAT PIODES ramener 76 
FD een 34 Travail d'équipe... ss... 76 
Résultats normaux Évaluation de | CN Rss 76 
(Catherine Beigelman-Aubry et Anne-Laure Brun) 35. PrOt66ti0n GS SOINS ss ras 76 
MIÉTASELT csrnaurmnennamnnn manu 35 Objectifs dosimétriques en tomodensitométrie thoracique … 77 
Hiles et systématisation bronchovasculaire …............ 44 Réduction de la dose en fonction de quelques indications … 17 
Fate ne AMOR cnrs uns al Détection précoce du cancer bronchopulmonaire …… 77 
PIB scsseresecerrrenese seen FRE CT 52 Ermphysèmeé DUIMONAINE vases 77 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


VIII . 
Paratger Le Site 


Bronchiôfté 00MBrADI6 56e eau de IT é csnnoncunennen 
RE mmcsmmummasscnitemitanurdencsus 
Comment qualifier la dose délivrée en tomodensitométrie ? ….. 


Chapitre 4 Tomographie par émission 
de positons et scintigraphie .................................. 
Tomographie par émission de positons 
(Philippe Maksud, Nathanaëlle Yeni et Géraldine Bera).. 
Principe de la tomographie par émission 
06 DOSHONS (TER nano une 
Apport de la TEP-TDM en oncologie thoracique... 
ERA srassrannnnansnanannemnveasecunasneness 
Scintigraphie pulmonaire 
(Géraldine Bera, Nathanaëlle Yeni et Philippe Maksud).. 
BE à à 110 Se PPT D PR EU LISTES 
Diagnostic d’embolie pulmonaire .….........................…… 
Diagnostics différentiels, pièges de l'interprétation .… 
ALHTOS INOICAUONS.... rsrormanraneannscsesenenereneserenerensoneane 


Chapitre 5 Imagerie par résonance magnétique (IRM) 
(François Laurent et Gaël Dournes)...........,.,...,,..,........... 
Séquences morphologiques 
SÉUUENCeS Je CONS. 

SÉQUENCES DONTÉTÉC T hacer 
Séquences pondérées T2... rss 
Séquences à pondération complexe T2/71 
Séquences lOnGtionnelies sisi 
Angiographie et perfusion... 
VOTE scricencsenssenseness necessaire 


AGDIICALIONS CHNMALBS csv 
Tumeurs pulmonaires et nodules .............................. 


Pathoiooie OU MS isrmmenesiine 
Pathologies des voies aériennes …................,,,..,... 
Pneumopathies infiltrantes diffuses .…........................ 
Pathologie vasculaire pulmonaire... 
POISDOC LIVES nca 


Chapitre 6 Biopsies radio-guidées à l’étage thoracique 
(Constance de Margerie-Mellon, Cédric de Bazelaire 
at Ério de KOMIB D rasenmesroummenrenrnnanrscannues 
OROUES. msmmmmemmosmmmmamaees 
PIéDSFaNOnN QU DAME sccicsrnnsremassiusearsenn 
nue onde Sa 


Diapsies DU NOR... romance 
Suspicion de tumeur primitive... 
Suspicion de lésion secondaire 
Suspicion de lésion infectieuse................................. 
COMPIPAUONS renard 

Biopsies médiastinales ss sssesssesssssssseseese 


FI SÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE FT 
ET TOMODENSITOMÉTRIQUE 


Chapitre 7 Sémiologie radiographique 
(PAMDÈS GORE mme case 
Syndrome de condensation alvéolaire 
Répartition systématisée des opacités alvéolaires ………. 
Répartition bilatérale en ailes de papillon ................…. 
Répartition en ailes de papillon inversées ...............…. 
Autres aspects des opacités alvéolaires.................…. 
OT mmorises 


Paratger Le Site 


SOMMAIRE 


www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
78 SYAdIOMES IE) SELS HE rnnsannenennmenenanmnsroisesse 
78 Atteinte du secteur périphérique 
78 Épaississement du secteur axial 
DEHDrONCOVASCUIOIO.......nenrnnennmennnnnanenennssnens 
Atteinte intralobulaire et images composites... 
81 Image en rayon de miel ou nid-d’abeilles .................. 
81 SYATOMÉNOULIAITO 528 sic censccnnrresrenremanescansssarenss 
Tone ds AOQUIGS Sera ane NSE 
81 hepatitlon:des NOUS... 
83 SUNGTOME BTONCHIQUE ssvccccsmmeanmvenmscrerasras 
86 ae mn nn ae 
SION HAONECÉ scene 
87 SYNdrOnE VASCUIAMG rime 
87 Hypovascularisation ou oligémie 
88 Hypervascularisation pulmonaire .…......................,.... 
992 Augmentation du calibre des artères pulmonaires 
93 centrales avec diminution du calibre des vaisseaux 
93 DÉNDASNQUES..rssccsssscnnssssaesassinsiarsaenncurednisse 
Anomalies localisées de calibre 
OU TAB VAS Oman 
99 SNOFOME CANAPÉ sricsscisacerenanescvnneneenenenesnessmneese 
99 Mécanismes de formation ss 
101 ASDeGts RDC. savons 
101 Syndrome HOT rsmsacmaneneanneuns racer 
101 Epanchements pleuraux liquidiens 
102 _ de la grande cavité 
102 Epanchement pleural liquidien sous-pulmonaire..…....… 
102 Epanchement pleural liquidien interlobaire 
102 Ou SCISSUA scene ananas era vec uaur vo 
103 Epanchement pleural liquidien en décubitus dorsal …. 
103 Épanchement liquidien cloisonné dans la plèvre 
103 médiastinale et paracardiaque 
103 Syndrome de masse pleurale 
105 Epanchement pleural gazeux (pneumothorax) ….......…. 
105 Epanchements pielraux MINS: seras 
105 Épaississements pleuraux......... 
107 PiaGeS DIOUPAIBS.:: verrines 
107 Svnd}OMe-MÉdASINA ll: eannnrssnonncenenses 
109 RE EE munenusconmmsnwmm Raw“ 
CAM crmmemrensnmanmamnenresnissee can a 
Calcifications de la paroi... 
CalCiHCaions DiCUFAIBS cumin 
112 Calcifications cardiovasculaires ..…............................, 
112 Calcifications ganglionnaires 
112 Calcifications trachéales et bronchiques 
112 Calcifications au sein de masses médiastinales 
113 Calc cations DUMONT css 
Le Chapitre 8 Sémiologie tomodensitométrique 
115 PORN mneremmmesmarnms msn 
116 Signes d'atteinte parenchymateuse pulmonaire .…............... 
116 CROAORE ST TERES someone entiidRenes 
116 Syn0rOmMEeSs ROQUIATCS 4 ssiscsésrrssrsanemacs 
117 Syndrome kystique ss 
Condensation parenchymateuse 
Ver OO smmncamnmnmanmiena Name 
Hypodensité et perfusion en mosaïque pulmonaire... 
Approche diagnostique d'un aspect en mosaique 
des densités pulmonaires... 
Signes d'atteinte vasculaire pulmonaire... 
Hypovascularisation pulmonaire (oligémie) ..............…. 
Hypervascularisation pulmonaire 
125 Hypertension veineuse pulmonaire 
185 Hypertension artérielle pulmonaire précapillaire 
125 Anomalie focale de la lumière vasculaire pulmonaire. 
127 Signes d'atteinte trachéale ou bronchique........................ 
127 Opacité endoluminale trachéale ou bronchique.….….… 
127 Aspect multinodulaire de la surface interne 
129 de la lumière trachéale et/ou bronchique 
www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


130 
130 


131 
131 
132 
132 
132 
132 
135 
135 
135 
137 
139 
139 
140 


140 


140 
140 
140 
141 
141 


142 
142 


143 
146 


146 
146 
147 
148 
148 
150 
151 
153 
195 
155 
155 
156 
158 
158 
158 
158 


160 
160 
161 
167 
185 
191 
196 
203 


207 
207 
208 
208 
208 
209 
209 
210 
210 


211 


SOMMAIRE 





Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
Rétrécissements focaux de la lumière trachéale Mycoses d'importation (Louise Samson 
où DronChIQUE CABNOSH) creer 211 et Marie-Pierre Cordeau) sense 
Épaississement pariétal diffus de la trachée MIHODESMORÉ:, ….nrmrnsssesannnennaennnénnnn tenace 
TO Des DONNEES nmmmsnnnmoosnener 214 ÉSOaSMe  NE-cnemnenonanscmnenenss 
Dilatation de la lumière trachéale et/ou bronchique … 216 COCAIOOOMNP COS ss renprnrnannssnarsarnsanus 
Accumulation anormale des sécrétions bronchiques … 218 Dette e ce NN 
Signes d'atteinte pleurale ne NRA SARA ER 219 Infections parasitaires (Philippe Grenier et Moniasser Mouelhi) 
Épanchement liquidien 219 NÉHatOee:runneren annees nent 
Plaques pleurales et épaississements pleuraux …..…. 224 EC 
Masse pleurale RÉ ne OS ee LE 224 FÉES nine n dRLERree 
CAMIONS HORAIBScrerrmcnnsrenesenennnsnsens 225 ORÉTREE 
Signes d'atteinte médiastünale PP PS 225 Arthropodes EE 
Analyse topographique des masses médiastinales …. 229 Infections pulmonaires chez l'immunodéprimé 
Critères sémiologiques permettant d appr ocher (Anne-Laure Béûn) ssrsnnensnnsnemeentismanee 
la composition d'une masse médiastinale 229 Différents types d’immunodépression …..................... 
ous mn + e médiastinale SA Abbroche. Al DéMMEsneremmnennnsneraene 
LENCO TAS TR mnasmomnnemenvenremmmmenccenenenne x ni 
Signes d'atieinte pariétale 236 FPRROCNE PAROLES AIDER nreraanene 
Chapitre 9 Sémiologie radiologique des troubles va rio —s# RRAMENMRARS 
de ventilation pulmonaire CHUBRS RE mens 241 Tumeurs de la trachée (Philippe Grenier)... 
AAAUEUS jaime CRIS) PHIDONEITRR eensrerrnmnnnnenenss SA RESORTS 06 l'IMAOBNO sciences 
Collapsus OA rvossseemneemnmamseasmnmanss 2 PAHHéLIAHISS BFObrAS à GRAS HONBU versus, 
SIONBS COMMUNS sn raute 241 Di 
Collapsus lobaire supérieur droit..….........................….. 242 ha ai: EN: “AN | 1e ‘ones 
P RÈU Tumeurs bronchopulmonaires (Philippe Grenier 
Collapsus lobaire supérieur gauche... 244 
Collapsus lobaires inférieurs... 245 PA AfNEr LUE Bts  oidiise ne 
Collapsus du lobe MOYEN. nes 252 Tumeurs malignes primitives... 
Collapsus plurilobaires.…....................................... 254 Tumeurs bénignes …..… one si Pat had 
CHE SSOMENANÉS recenser 256 Tumeurs pulmonaires secondaires (Stéphane Lenoir) .……. 
Particularités propres au mécanisme et orientation Voies de dissémination tumorale serre. nes 
RO nement PDT Cinq chemins GER untés par le matériel cellulaire 
CHIRDEUS DEF OS NON scsrrcnnsremeareenesssrresens 257 néoplasique pour le développement 
Collapsis DAS inner anne ass 259 des métastases pulmonaires... 
Collansus CICANOIOIS.....scnrenranannennnenenmenmenennerees 261 Aspects radiologiques des métastases pulmonaires … 
CHRADSUS ACHBSHS  ricnrrcsseiveccnieeararrs 262 Métastases pulmonaires selon les principales 
RE Le CL 262 localisations primitives... 
Piégeages systématisés …....................................... 263 Valeur diagnostique de l'imagerie 
Piégeages bilatéraux et diffus 265 Impacts de l'imagerie sur le traitement 
des métastases pulmonaires 
Classification TNM des cancers bronchopulmonaires 
- — (Anne-Laure Brun et Philippe Maksud) .................... 
PATHOLOGIE = Recommandations de l'Institut national 
du cancer (INCa) et aspects techniques ..….............…. 
Chapitre 10 Infections pulmonaires .….......................... 269 Nouvelle classification TNM des cancers 
Grands syndromes et modes évolutifs NON 4 DOS CONS rsrssssmmnenrreesvereses 
(Anne-Laure Brun, Catherine Beigelman-Aubry Nouvelle classification TNM des cancers 
ét Philippe Gien) :srnnmusamnsnmenaeres 269 DOS DAMON nm 
Graines SYRIE vrsmssanscsensennnnrsens 269 Conduite à tenir devant un nodule pulmonaire 
Modes évolutifs et complications 272 de découverte fortuite (Philippe Grenier) .…................….. 
Classement des pneumonies Connaître les différentes causes 
en fonction des groupes de patients ….................... 211 des nodules pulmonaires isolés en fonction 
Infections bactériennes de leur typologie scanographique.…....................….. 
(Anne-Laure Brun et Philippe Grenier)... 281 Évaluation de la probabilité a priori de malignité 
Gers d'OS rrvnecnerenensonnesssecse 281 d'un ROUE DUIMONAB.ssssrcneennasresessseren: 
Bactéries aérobies à Gram négatif ........,................. 282 Critères d'analyse scanographique 
GErMes ATYPIQUES nn rrissssessesscreressssssnnnnsssnnns 283 d'un nodule pulmonaire... ss. 
SI emmener 285 Conduites à tenir devant un nodule pulmonaire 
Gérés MAG mr 286 INTGIOIMNÉ 4.rerensennennennnnnnnnnsneneanannenennenee tee tnt 
Infections virales (Anne-Laure Brun et Philippe Grenier) .…. 287 Principes qui régissent les modes de prise en charge 
Infections à mycobactéries (Anne-Laure Brun d’un nodule hautement suspect de malignité 
nelle one tele 2 RS SP 289 discutés au sein de la RCP 
TOHÉOIGSE-ncrracammennemeensmannrnrennsnss 289 
Mycobactéries ATYPIQUES sise 300 Chapitre 12 Lymphomes et autres syndromes 
Mycoses cosmopolites (Anne-Laure Brun)... 300 prolifératifs necessaire ét 
RO marmite 302 Manifestations thoraciques des syndromes 
Mucormycose (2YgOmyCOS®) 308 lymphoprolifératifs (Philippe Grenier 
Cryptococcose ou torulose 309 et. Anne-Laure Brûfiiusese smeannesenaeenvnseue 
CARS Brasseries 310 Syndromes lymphoprolifératifs non malins... 
Géotrichose et sporotrichose M... 310 Lymphomes non hodgkiniens..…............................…. 
PnEUMNOCVSOSS.….. nnrenanaenemnnnemnemenmennnenneennanness 311 Malôdiie dé HO Misscarsssnsiiisinnreenesereveus 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


cymphomes : imagerie multimodale pour l'évaluation 
de l'étendue et de la réponse au traitement 
(Nigel Howarth et Charles Steiner)... 
Évaluation du stade du lymphome 
Rôle de l'imagerie moléculaire TEP-TDM 
cons E MONOME mcm 
Imagerie radiologique du lymphome par radiographie 
standard, ultrasons, TDM et IRM 
Diagnostic percutané des lymphomes 
Évaluation du stade et de la réponse... 
Évaluation métabolique du stade 
fondée sur la TEP-TDM au FDG 
Évaluation de la réponse métabolique fondée 
sure EPSON FER sors 
TEP-TDM intermédiaire (TEP) rss 
Évaluation quantitative de la réponse métabolique 
a a TEP- TOM Gt FDG sms 
TEP-TDM de fin de traitement... 
Évaluation de la réponse morphologique 
fondée sur la tomodensitométrie 
avec produit de contraste intraveineux 
Discussion sur les nouveaux critères de réponse 


Chapitre 13 Maladies des voies aériennes 
Maladies de la trachée et des bronches souches 

(PAIIp pe CRNIOS orsrorvemenerennanreanrenaumernvenegt 

Sténoses post-traumatiques 

HMOCHONS ACROSS sosie 
Maladies inflammatoires de la trachée 

st des DONS SOUCIS mirent 

Amylose trachéobronchigque "VU 

Trachéobronchopathie ostéochondroplastique.…....… 

Trachée en fourreau de sabre... 

Trachéobronchomégalie ou maladie 
GG MOUNOF-AUAN croire Ta 


Fistule æsotrachéobronchique 
Bronchectasies (Anne-Laure Brun et Philippe Grenier) 
1 5 10 1140 | 5 RE I NU 


Diagnostic positif des bronchectasies 
LE EE EN NSSSR SN IRRNERERIETER RER 
Diagnostic étiologique des bronchectasies …............ 
Bronchiolites ou maladies des petites voies aériennes 
(PANIPRS GO} rriscmmsemeunenernmass 
Anatomie des petites voies aériennes... 
ANAIOMOPAlROIOOIE rérressesn dE rnrorssenues 
CONS AIO D NIQUES  mmrnnrenernrrvss 
Signes tomodensitométriques 
Différentes formes cliniques de bronchiolites 
Bronchopneumopathie chronique obstructive 
PHONE meurent 
Radiographies standard du thorax 
SORA ROME. scmmnmmmnnsmmreninnene 
Asthme (Marie-Pierre Debray, Camille Taillé, 
Pierre-Yves Brillet, Claire Danel, Agathe Hess, 
Jean-Pierre Laissy, Antoine Khalil 
CM AUIER. ss 
Indications de l'imagerie de l'asthme 
en BANQUE CINQ,  recammsaennenensssénnnnes 
Anomalies observées dans l'asthme... 
Diagnostics différentiels.…................................ 
FOREST ASS OCIOS sers gs rennes uen un SU SET ee 
Imagerie quantitative de l'asthme 
Fistules et déhiscences bronchiques (Philippe Grenier) .…… 
Broncholithiase (Philippe Grenier)... 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


SOMMAIRE 


Tout Est Gratuit 


Chapitre 14 Embolie et hypertension pulmonaires 
Diagnostic de l’embolie pulmonaire 
(Guillaume Chassagnon et Marie-Pierre Revel)... 
DOME E ENS AQU... nanas 
Diagnostic en IMAQON;ssrmirememmnnaens 
Diagnostic de l'hypertension pulmonaire 
(Guillaume Chassagnon, Olivier Sanchez 
et Marie-Pierre Revel) un ssssssssssne 
Définition de l'hypertension pulmonaire 
et modalités d'exploration 
RS mme tea 
Signes tomodensitométriques non spécifiques 
Signes tomodensitométriques spécifiques... 
Modalités et précautions de réalisation 
de la tomodensitométrie 


Chapitre 15 Œdèmes pulmonaires 
Œdème pulmonaire hémodynamique (Philippe Grenier) ……. 
MaRlestATONS CITIQUOS .rssssssersnsmanreannnnusss 
Manifestations radiologiques 
Diagnostic diéRntel ramener 
Syndrome de détresse respiratoire aiguë de l'adulte 
(Philippe Cluzel et Philippe Grenier)... 
RaGIOGTapNIe SANTO rss asrteesse 
Tomodensitométrie …....... ...  rsnssessnreesense 
Complications et évolution à long terme... 
AHAÏIVSO QUANMEUV nn eolnoneassenennees 


Chapitre 16 Bronchopneumopathies d’inhalation …. 
Pneumoconioses (Philippe Grenier)... 
Silicose et pneumoconioses des mineurs 

OPÉRANT rare nas ee EE encres 

a 

Autres pneumoconioses fibrogènes 

Pneumoconioses de surcharge non sclérogènes ….…. 
Pneumopathie d'hypersensibilité (Pierre-Yves Brillet, 

Diane Piver et Michel Brauner) 
DOG CIO asser rte Ten 
Données tomodensitométriques.…....... 
PORN RES names rennasenos 
SHLANONS DARCOS. scsanenicenn RANGER 

Bronchopneumopathies par inhalation de gaz, 
de vapeurs ou de fumées toxiques (Philippe Grenier) … 
GAZ INTENSE A on nnnesennnnneneneneennnte nee 
intoxication à l’oxyde de carbone (CO)... 
Toxicité de l'oxygène et de l'ozone 
Vapeurs métalliques uses 
THBSAUPOBE rcraccsesrenanenssstes NES 
Pneumopathies aux hydrocarbures... 
Pneumopathies d'inhalation des grands brûlés 
Action des insecticides et herbicides 
Bronchopneumopathies d’aspiration (Marie-Laure Chabi) … 
Pneumonies aiguës d'aspiration... 
Aspiration de corps étrangers 
MOVAUBS osseuses 
Pneumonies chroniques d'aspiration 
Pneumopathies lipidiques exogènes 


Chapitre 17 Pneumonies infiltrantes diffuses 
Sarcoïdose (Pierre-Yves Brillet, Ismail Cherif, 
Mohamed-Habib Ben Romdhane, Yurdagul 
Uzunhan et Michel Brauner)..............................… 
Radiographie simple du thorax de face et de profil …. 
FORCES amenant 
Place des autres méthodes d'imagerie : 
tomographie par émission de positons 
au fluorodésoxyglucose (TEP-glucose) et IRM 
Diagnostics différentiels avec les autres 
granulomatoses nn ner casssnencnsrssneseenee 


Tout Est Gratuit 


491 


491 
491 
492 


502 


502 
503 
503 
506 


513 


516 
516 
516 
517 
019 


519 
520 
922 
524 
525 


530 
530 


530 
534 
537 
539 


541 
54 
542 
543 
544 


544 
544 
544 
544 
545 
545 
545 
545 
546 
546 
546 
546 
547 
547 
548 


553 


553 
553 
955 
560 


560 


SOMMAIRE XI 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
Pneumonies interstitielles idiopathiques. Maladies métaboliques (Philippe Grenier) .…....................... 627 
(Pierre-Yves Brillet, Kim Levand, Loris Moya, PIOtÉINOSE AINBONAITE 5 nescrcscasssnemensarenansemeeaseure 627 
Marie-Pierre Debray, Florence Jeny, Microlthiase AVéolalte use macnnsrese 628 
Dominique Valeyre et Michel Brauner) .................... 562 AIDÉS -sscssssmemnsnesmneses“cmmnmmemes 629 
Fibrose pulmonaire idiopathique ..…........................... 563 Calcifications pulmonaires métastatiques ...............….., 632 
Pneumonie interstitielle non spécifique .….................. 567 Maladies de surcharge lipidique (Philippe Grenier)... 633 
Pneumonie organisée cryptogénique ......................…. 568 Maladie de Gadohelscsescmcnnsssnesrassressscceséeuven 633 
Pneumonie interstitielle aiguë ..…............................... 568 Maladie de Niemann-Pick.. ss 633 
Fibro-élastose pleuroparenchymateuse 568 Syndrome de Hermansky-Pudlak.............................. 634 
Pneumonies interstitielles diffuses inclassables 569 Maladies de cause inconnue difficilement classables 
Bases du raisonnement devant une pneunomie ÉNNBOE ERO rca 634 
interstitielle diffuse idiopathique fibrosante……..…. 569 Granulome à plasmocytes 634 
Atteinte thoracique au cours des connectiviles Granulome pulmonaire hyalin (ou hyalinisant) 634 
(collagénoses) (Philippe Grenier)... 573 Ossification pulmonaire idiopathique.…............... 634 
Pneumonie interstitielle des collagénoses .…............... 573 
Hypertension artérielle pulmonaire 975 Chapitre 18 Pathologie congénitale 644 
Autres manifestations thoraciques 975 Malformations congénitales pulmonaires (Benoît Ghaye, 
Polyarthrite rhumatoïde nee ces 576 Amandine Desir, Thierry Couvreur et les membres 
Sclén oder PRE Sclér miser À stémique progressive …. 579 du. Club TR). asus 644 
LUpus éry thémateux PISTON ST 581 Embryologie et physiopathologie ….........................……. 644 
en 4 SE ARRREIR SE de Interruption du développement trachéobronchique …. 648 
et myosite de chevauchement noie en 583 Anomalies de systématisation 
Connectivites mixtes DEEE . AE SAC DÉMISOE ABS BPONCRES saveurs ds 650 
ns à à <= + se . nt metre 588 Malformations bronchopulmonaires 659 
Fur alter arboi aimes Anomalies vasculaires thoraciques congénitales.…...…. 666 
Atteinte thoracique au cours des vascularites MU fre AT ES APT PTE GE OA TES 
systémiques primitives (Philippe Grenier) 592 ” p 
: | ve (Marie-France Carette, Bertrand Monod, 
Symptômes et signes cliniques... 592 ss 
SIgnes rAAfDIOGIQUES rene 592 Mélanie Eÿries, Mikhael Benjoar, Benjamin Fédida, 
gn giq & 
Granulomatose avec polyangéite (Wegener) 593 Samuel Haddad, Antoine Parrot, | 
Granulomatose éosinophilique avec polyangéite Sebastian Tavolaro et Antoine Khalil) ...................... 682 
ee ee NN 596 Anatomie rtenrenneneneneeeennneteienee rennes 682 
Polyangéite microscopique ….............,.................. 597 Conséquences (symptômes) et complications 684 
Maladie à anticorps antimembrane basale PA mnt 685 
glomérulaire (anti-MBG)....................................... 598 Étiologie et caractéristiques en fonction 
Mer PORTER nmmmmmeemsopnceso 598 de l'étiologie ss 687 
Artérite de Takayasu sir nier ES 599 TOHOMON cn 688 
Pneumonies interstitielles liées au tabac 
(PHIEDS GONE ierscoserrreraveesueseanameemnnnsserrss 600 Chapitre 19 Pneumothorax . 
Histiocytose pulmonaire à cellules de Langerhans …. 600 (Mostafa El Hajjam, Pauline Stell, Aurélien Leal, 
Bronchiolite respiratoire associée Joseph Azran, Stephen Binsse et Pascal Lacombe)... 698 
à une pneumonie interstitielle Phiysiopatholofié icssssrmmmsmremaecnmanmmaasumamuesenees 69€ 
et une pneumonie interstitielle desquamative 604 Collapsus passif RS PP D CT I D PTT ALT LIT IITAS 698 
Fibrose interstitielle liée au tabac …........................... 606 Réduction de la vascularisation fonctionnelle 
Maladies pour lesquelles le tabagisme dé POUMON CONRAD esssnccssrssavanenaesseveurensenss 690 
peut être un facteur de risque... 607 Distension de la paroi thoracique... 699 
Pneumonies médicamenteuses (Philippe Grenier Signes FAdIDIOSIQUES srssrssanveeseranensasesvemmens 69€ 
ét Samia Bols ru nmmnnmneemen 610 Position debout ou assise, rayon horizontal 69c 
Grands tableaux histopatologiques .…..................,...…. 610 TOO ES mme 70€ 
Manifestations radiologiques 611 Pneumothorax antérieurs... 70C 
Lymphangioléiomyomatose pulmonaire et sclérose Pneumothorax latéraux... sismique 702 
tubéreuse de Bourneville (Philippe Grenier) ..............…. 614 Ph O OPA PIC rss 705 
Présentation élMioue ira 615 Pneumothorax postérieurs ….................................. 70£ 
Lésions histopathologiques ….................... 618 Cas particuliers EPST TE RMI CREER EUR 704 
Manifestations radiographiques .......................,,.... 618 FbancheMente IMMO assises 704 
Signes tomodensitométriques …....................,......... 618 Pneumothorax sous tension ................................s.... 105 
D'AURGENC OPEN scsssssscsssamenenememennasnsmNns 619 Pneumothorax et condensation parenchymateuse 
Histiocytoses non langerhansiennes (Philippe Grenier) …… 620 Le | D 708 
Maladie d’Erdheim-Chester.. issues 620 Lors ton DCE emanamermmsescrsnmemus 70€ 
Maladie de Rosai-DOrfMaN.issssissssssssanacsceuesevaenéses 622 Quantification dés DheuMOMOAN rrsssrreserneenrarsane 70€ 
Pneumonies à éosinophiles idiopathiques Évolution:et traitement... mensenenttieitétite 707 
(Pine GRIS screens 623 : 
Forme bénigne des pneumonies à éosinophiles Chapitre 20 Tumeurs pleurales 
(syndrome de LOG) rrrrsnreorrerrrenrernrmnennnnee 623 (Michel Brauner, Loris Moya et Pierre-Yves Brillet)........... 70° 
Pneumonie aiguë à éosinophiles ….......................... 624 Tümeurs pletralés MaAllgnés scsi 705 
Pneumonie chronique à éosinophiles Mésothéliome malin... ss 70£ 
imac Caron amener 625 Extension pleurale du cancer bronchopulmonaire.….…. 11e 
Syndrome hyperéosinophilique 626 Métastases DIEUTAISS assassins 712 
Diagnostic différentiel des pneumonies Localisations pleurales des hémopathies …................. 712 
HO IE nanas 627 Autres tumeurs malignes ss. Fax 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


XII 
Paratger Le Site 


Tumeurs fibreuses localisées de la plèvre 
Tümeursplisrales CÉNIQNBS screening 
ÉTOOME DIOUAT ares SEE É ns rrenenennune 
Autres tumeurs bénignes siens 
Lésions PROMOS issue 
Endométriose pleurale..…............ 
Spiénose NNhOlACIQUE screens 
Hydatidose pleurale rene 
PR OR num 


Chapitre 21 Pathologie médiastinale 
Tumeurs du médiastin de l’adulte (Gilbert Ferretti, 
Émilie Reymond, Adrien Jankowski, Julien Cohen 
ei Pere res OO most 
CARS LE Se TL emnsomannnnnenerntrisenannsegs 
Masses du médiastin antérieur prévasculaire 
Tumeurs du médiastin viscéral ou médiastin moyen …. 
Tumeurs du médiastin paravertébral ou postérieur. 
Tumeurs de siège ubiaquiste us. 
Adénopathies (Philippe Grenier)... 
Chaînes ganglionnaires du médiastin : 
rappel anatomique... srsesnsscccsssnee 
SORA TION. nanas 
Signes tomodensitométriques ….…............................... 
Classification des ganglions médiastinaux 
Imagerie par résonance magnétique 
Diagnostic étiologique 
Médiastinites (Samia Boussouar) 
MÉCIGSUNIS AIQUÉ 65 rnonnonnenscanenreennnnsensennennee 
Medias 0nto ChPONIQUE rs sscvascmnenensserauses 
Pneumomédiastin (Philippe Grenier) .......,.................... 
Causes de pneumomédiastin 
SIONCS rADIOIOGIQUES vraies danonneerenenee 
Signes tomodensitométriques ..….................,.........…. 
DiaghOSHC OMBCONUOl vus srsmsemnnamns 
Pathologie du péricarde (Philippe Grenier 
sESamia. BOtiSS bal} 
Épanchements péricardiques ue 
Tamponnades péricardiques 
PÉICAORES REG hencenarnnnnenenanennnse 
MASSOS DÉHCAIQNOSrmremremmisnnanerenasterst 
FRéUMODénCaide.::.sssrrrcusssssiiisene ee rnennenenres 
Agénésie du péricarde ... nn srrrenessnnsssrsrensee 
Nécrose de graisse épipéricardique (Samia Boussouar 
CCD OO MOT nent 
Étiologie et physiopathologie 
DE. uma 
6 42° (9 (=1 6 = PROPRES ER ERE EEE Rr 
Diagnostics différentiels.…...................................… 
nn amaiassumanncanuenenactnemob 


Chapitre 22 Pathologie de la paroi et du diaphragme 
(Dominique Mompoint .ssssmnnmusmEmExesesmumenve 
Pathologie du diaphragme... 

Variantes anatomiques des attaches 

ADP MAIQUES. crane 
MONET en nnnrensnsmesaneanrnseneanunetes 
Hernies: dlaphragmatliques.scceccisrssssersesnseuesss 
Tumeurs diaphragmatiques 


Paratger Le Site 


SOMMAIRE 


www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
713 Pathologie non tumorale transdiaphragmatique 
715 OUTOIONAIl CE rsennnnes sas nn RE no nanne 
715 Imagerie fonctionnelle du diaphragme 
715 PRO ORI. cms 
715 Malformations congénitales 
715 Pathologie IUMOPAIG es ilanennenesanesnensasesensenanenes es 
715 PARTONS ECTS. menaces 
715 Pathologie dégénérative et inflammatoire ….............. 
Chapitre 23 Pathologie traumatique et iatrogène 
718 Thorax opéré (Jean-Pierre Laissy, Marie-Pierre Revel 
SÉPIIIPRS Génie nl remerennennsnes rennes 
PHOUMONOGTONMIES mnsmmnensenssaeniapnenesé 
718 Lobectomies et résections segmentaires 
718 Complications des résections pulmonaires 
700 Complications précoces post-thoracotomie ...........…. 
740 Complications tardives post-thoracotomie 
74 Transplantation pulmonaire (Jean-Pierre Laissy, 
749 Marie-Pierre Debray et Philippe Grenier) 
750 Complications vasculaires et complications 
ANBSIOMOUQUES. nn rnsncemmennenneveeseneresreneerune see 
Compicatons DiBUTAOS:criesessnananvimanense 
750 Complications parenchymateuses qui se manifestent 
152 par un remplissage des lumières alvéolaires 
754 Complications qui se manifestent par une maladie 
757 12 145) 21 à 2 1 2 NNNONR RSR ete 
760 Complications qui se manifestent par un piégeage 
760 nr mt 
761 Complications qui se manifestent par des nodules 
761 AUTES COMOICAUONS ns sine de rnrrrnenceure 
768 Thorax irradié (Antoine Khalil et Philippe Grenier)... 
{T2 Étiologie, prévalence et physiopathologie .….............., 
772 Symptomatologie clinique 
173 Manifestations radiologiques 
773 Tomographie par émission 
773 de positons-tomodensitométrie 
Diagnostic différentiel 
7 Complications liées à l’intubation trachéale 
774 et à la mise en place des cathéters veineux, 
775 médiastinaux et pleuraux (Philippe Grenier) 
775 MALO ON TANOIB rares senecunseret RS ARR 
778 SONJES hASCOASMIQUES 555850 0E eee cennennonsnneseresee 
780 Cathéters vasculaires... 
782 Cathéters de drainages pleuraux 
Cathéters de drainage médiastinaux 
783 Embolies artérielles pulmonaires 
784 de matériel thérapeutique... 
Traumatismes fermés du thorax (Mostafa El Hajjam, 
se Alexis Lacout, Saoussen Hantous, Aurélien Leal, 
ee Pauline Stell, Joseph Azran, Robert Carlier 
786 et Pascal Lacombe)... nscmeneseseunneranenestes 
Lésions 06 la paroi fhOrACIQUE ss scvmscnsaanuns 
Traumatismes pleuraux 
793 Traumatismes pulmonaires 
Traumatisme de la trachée et des bronches... 
793 Traumatisme de l'æsophage......................... 
Traumatismes du diaphragme..." 
793 Rupture des vaisseaux intrathoraciques 
Le: Lésions cardiaques traumatiques 
799 ti 
www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


800 
802 
806 
806 
810 
824 
829 


837 


837 
837 
838 
840 
840 
845 


846 


848 
850 


852 
854 


854 
855 
856 
856 
857 
857 
859 


863 
863 


864 
864 
867 
867 
870 
871 


871 


872 
872 
875 
880 
885 
885 
886 
888 
891 


899 


Gratuittement 


Radiologie eti ‘Imagerie TE 














Livres, memoires,rapport de stage,courses,radiologie 
conventionnelle, Scanner, TDM,IRM,Scintigraphie, 
Medecine nucleaire,Radiotherapie, Radiologie 
Interventionnelle, Oncologie,Clichees,Cas 
interpretes,exposes medecine 


https://www.lemanip.com/ 


www.lemanip.com 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Techniques d'imagerie mm 
diagnostique 





Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Chapitre: 1 





Radiographie du thorax : 
techniques d’acquisition 


et resultats normaux 


Philiope Grenier 





TECHNIQUES D’ACQUISITION 


Le contraste naturel offert par l’air des voies respiratoires et la grande 
surface du champ examiné par l’exploration radiographique standard font 
que les clichés simples du thorax de face et de profil représentent encore 
une part importante de l'imagerie en pathologie thoracique de l'adulte. 


Principes d'acquisition 


Les principes de l’examen radiographique standard du thorax reposent 
sur un compromis imposé par deux contraintes essentielles qui sont le flou 
cinétique et les grandes variations d'absorption du faisceau de rayons X 
par les différents éléments anatomiques qui composent le thorax. 


Pourquoi choisir la haute tension ? 


Les discontinuités importantes et brutales d'absorption du faisceau inci- 
dent se traduisent sur le film par de grandes différences de contraste. Les 
trois quarts de la surface pulmonaire sont masqués par la cage thoracique 
osseuse, le cœur et l’opacité des viscères abdominaux immédiatement 
sous-diaphragmatiques. 

L'énergie des photons X conditionne l'absorption du faisceau et la qua- 
lité du cliché. Elle doit être adaptée pour atténuer au maximum les grandes 
différences de contraste sans détériorer pour autant la définition de 
l’image. Le contraste radiographique obtenu dépend largement de l’éner- 
gie du faisceau de rayons X, donc de la tension appliquée au générateur. 
Les radiographies faites en basse tension (inférieure à 80 KV) ont un 
contraste global élevé, ce qui tend à rehausser le contraste des structures de 
petite taille comme les vaisseaux pulmonaires ou les nodules parenchyma- 
teux et à favoriser leur visibilité, Mais l’inconvénient majeur de la basse 
tension est son insuffisance à traverser le médiastin et le cœur, ce qui laisse 
les languettes pulmonaires rétrocardiaques et rétrodiaphragmatiques peu 
ou pas visibles. Inversement, l’utilisation de la haute tension (aux alen- 
tours de 140 KV) aboutit, d’une part, à réduire le contraste global du cliché 


par un rapprochement des valeurs des coefficients d'atténuation de l’os, 


des liquides, de la graisse et de l’air ; elle permet, d’autre part, d’augmen- 
ter la pénétration du cœur, du médiastin et des organes sous-phréniques, et 
de visualiser ainsi les surfaces pulmonaires masquées. Si certains [1] 
considèrent que les images obtenues à 90 KV sont légèrement supérieures 
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en définition à celles obtenues à plus haut kilovoltage, on tend générale- 
ment à s’orienter de plus en plus vers l’utilisation systématique et presque 
exclusive de la haute tension. Ce choix repose sur des considérations ana- 
lytiques, des constatations visuelles objectives et des expérimentations sur 
fantômes. 

Les résultats des expérimentations cliniques, concernant les avantages 
de la haute tension, sont assez comparables à ceux des expérimentations 
sur fantômes. En 1980, Steiner et al. [2] insistent sur l’amélioration 
apportée par la haute tension pour la visibilité des structures anato- 
miques sur le cliché thoracique normal. En 1982, Revesz et al. [3], par 
une étude clinique randomisée démontrent que les radiographies faites à 
140 KV sont indiscutablement supérieures à celles faites à 75 KV et 
120 KV pour ce qui est de la fiabilité de l’interprétation et de la valeur 
diagnostique dans la plupart des affections thoraciques. Les mêmes 
effets ont pu être constatés avec des énergies de photons encore plus éle- 
vées, voisines de 350 KV [4]. Quelques études comparatives avaient 
même suggéré la supériorité de la qualité des images obtenues avec une 
tension de 350 KV [5, 6]. Mais cette hypothèse a pu être rejetée par une 
autre étude prospective et comparative portant sur 50 patients sélection- 
nés et plusieurs observateurs qui n’a démontré aucun avantage diagnos- 
tique du cliché fait à 350 KV sur celui obtenu avec 140 KV [7]. Dès lors, 
140 KV apparaît être la valeur de tension la plus adaptée à la réalisation 
des clichés thoraciques de routine [8]. 


Autres paramètres d'acquisition 


Flou cinétique 


Le flou cinétique a une importance capitale en radiologie thoracique. 
Il est le maillon le plus faible de la chaîne radiographique. Les structures 
intrathoraciques étant particulièrement mobiles du fait de la respiration et 
des contractions cardiaques, le flou cinétique augmente très vite avec le 
temps de pose. Pour obtenir un flou cinétique de 0,05 mm, correspondant 
à la valeur de la somme des flous géométriques d'écran et photographique, 
il faut un temps de pose de l’ordre de 5/1 000° de seconde. Seule l’utilisa- 
tion de la haute tension permet d’abaisser réellement le temps de pose vers 
ces chiffres. 

D’autres conditions techniques sont nécessaires à la réalisation du 
cliché en haute tension pour obtenir le meilleur compromis pour la meil- 
leure définition de l’image [9]. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


LC 


DiSiance focale 
SN 


«Ÿ La distance focale entre le foyer anodique et le capteur doit être aussi 


grande que possible car elle réduit le flou géométrique et l’agrandisse- 
ment. La limite est liée à la décroissance d'intensité du faisceau X qui 
varie avec le carré de la distance et qui dépasse alors rapidement la possi- 
bilité de nos matériels. 

Cette distance est habituellement fixée entre 1,8 et 2 m. Dans ces condi- 
tions, l’agrandissement des structures situées environ à 20 cm du film est 
de l’ordre de 1,12. Au-delà de ce facteur d'agrandissement, la diminution 
du contraste des structures les plus éloignées du film peut provoquer la dis- 
parition de leur image. 


Surface du foyer anodique 


La surface du foyer anodique du faisceau de rayons X conditionne une 
partie de la valeur du flou géométrique. Mais, en matière de radiographie 
thoracique, l’utilisation d’un petit foyer est inutile car la contrainte essen- 
tielle de l'efficacité de la chaîne reste de loin le flou cinétique. Un foyer de 
2 mm° est donc suffisant pour assurer l'équilibre de la chaîne et permettre 
une bonne rentabilité du tube. 


Grille antidiffusante 


La grille antidiffusante est indispensable en haute tension pour réduire 
le rayonnement diffusé qui détériore le contraste de l’image. Il semble que 
l'amélioration du contraste obtenue grâce à la diminution du diffusé 
compense très largement la diminution du contraste due à l’utilisation de 
la haute tension. La grille peut être fixe ou mobile avec un rapport souvent 
élevé. Dans tous les cas, le faisceau doit être exactement centré sur son axe 
de symétrie et perpendiculaire à son plan ; tout décalage du centrage 
pourra entraîner une asymétrie de transparence d’un hémithorax par rap- 
port à l’autre. 

Une autre technique permet de se passer de la grille pour réduire le 
rayonnement diffusé. Elle consiste à laisser une certaine distance de 10 
à 15 cm entre le film et le patient, cette colonne d'air interposé (air gap) 
étant suffisante pour absorber l’essentiel du rayonnement diffusé. Cette 
technique est limitée par l'agrandissement et le flou géométrique qu’elle 
entraîne mais semble bien adaptée à la pratique pédiatrique. 


Recueil de l’image radiante 


La détection du signal était obtenue classiquement sur des films radio- 
graphiques en utilisant des couples écrans-films, les rayons X ayant une 
action directe sur l'émission du rayonnement lumineux émis par les écrans 
[10, 11]. Aujourd’hui ces systèmes écrans-films ont été abandonnés au 
profit de la numérisation, Qu'elle soit directe ou indirecte, la numérisation 
est aujourd'hui généralisée. Elle permet le traitement des images et 
l'application de techniques de post-traitement. L'amélioration et les modi- 
fications des contrastes et de la luminosité améliorent à la fois la détection 
et la caractérisation lésionnelle. 


Incidences 


Les deux incidences essentielles, face et profil, se font sur un patient en 
position debout, en apnée complète au terme d’une inspiration profonde. 
Rappelons que certaines personnes ne sachant pas inspirer contractent leur 
sangle abdominale pendant l'inspiration, provoquant ainsi une ascension 
diaphragmatique. Un manipulateur entraîné et persuasif reste le meilleur 
garant d’une bonne inspiration. Le faisceau de rayons X doit être horizon- 
tal et strictement diaphragmé à la dimension du thorax examiné. Toute 
ouverture inconsidérée entraîne une augmentation du rayonnement dif- 
fusé, une irradiation inutile et une dégradation de l’image. Une exposition 
correcte est dans tous les cas indispensable au gain maximal des informa- 
tions. En pratique, une fois la tension choisie et les milliampères (mA) 
affichés au maximum des possibilités du générateur, le temps de pose sera 
choisi pour la prise du cliché. Le temps de pose peut être affiché manuel- 
lement ou déterminé par des cellules photo-électriques qui jouent le rôle 
de coupe-circuit. Ces exposeurs automatiques sont actuellement couram- 
ment utilisés mais nécessitent un réglage minutieux qui doit être fait à 
intervalles rapprochés. 
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Figure 1-1 Radiographie de face en position debout et apnée respira- 
toire en incidence postéro-antérieure chez un homme de 35 ans. 
Aspect normal. 


Incidence de face (Figure 1-1) 


L'incidence de face courante est postéro-antérieure en situation debout, 
c'est-à-dire la poitrine contre la plaque qui contient les détecteurs, le 
rayonnement incident pénétrant dans le thorax par sa face postérieure, per- 
pendiculairement au plan vertébral et centré au milieu du thorax. 
Les mains sont placées sur les hanches, les épaules dégagées avec un port 
confortable de la tête et du cou. 

Quand la position debout est impossible, le cliché est pris en position 
assise, le dos contre la plaque, le rayonnement abordant le thorax selon une 
incidence antéropostérieure. Cette incidence entraîne des modifications 
morphologiques de l’image thoracique avec, entre autres, un élargisse- 
ment de la silhouette cardiaque et des structures médiastinales antérieures 
ainsi que des modifications des projections des clavicules et des arcs anté- 
rieurs des côtes, du fait de la lordose provoquée. 

En unités de réanimation ou de soins intensifs, l'incidence de face est 
faite en décubitus dorsal, rayon vertical avec une distance focale de 
Lx:1.2°m, 


Incidence de profil (Figure 1-2) 


L'incidence de profil est prise selon la même technique que la face. 
Le patient est en position debout, les bras surélevés vers l’avant, les mains 
posées sur une barre d'appui, le côté contre la plaque. Le rayonnement est 
centré sur la ligne axillaire moyenne. Une seule incidence de profil suffit 
car les deux poumons sont traversés par le rayonnement ; les informations 
recueillies dans les deux hémithorax sont reproduites sur l’image obtenue. 
Le choix du côté à mettre contre la plaque importe peu car les déforma- 
tions des images projetées des structures situées à distance du film, agran- 
dissement photographique et flou géométrique, restent modérées avec les 
distances focales utilisées (1,8 à 2 m). 

Par habitude, le profil le plus utilisé de manière systématique est le 
profil gauche. Ce choix s'explique vraisemblablement par l'intention de 
réduire au minimum l’agrandissement de l’image de la projection car- 
diaque. La rotation minime du tronc pendant une incidence de profil 
(épaule droite un peu plus en avant ou en arrière que l’épaule gauche) 
modifie la projection de l'arbre bronchique droit sur le gauche. 
Avec l’épaule droite légèrement déplacée vers l’arrière, les deux arbres 
bronchiques sont totalement superposés. Sur une incidence de profil strict, 
l'arbre bronchique droit est un peu plus antérieur que le gauche. Il l’est 
encore plus lorsque l'épaule droite est un peu plus en avant que la gauche. 
Ce mauvais profil est la meilleure incidence pour la lecture des structures 
bronchovasculaires proximales [12, 13]. 
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Figure 1-2 Radiographie de profil en position debout et apnée respira- 
toire. Côté gauche plaqué contre les détecteurs, bras en position 
haute. Aspect normal, Les flèches blanches montrent le bord antérieur des 


bras silhouetté par l'air extrathoracique. 


L'orientation de l’image choisie pour la lecture est variable selon les 
habitudes. Environ deux tiers des pneumologues et des radiologistes 
orientent l’image sternum vers la gauche, et le tiers restant la place ster- 
num orienté vers la droite. Les raisons du choix d’un sens par rapport à 
l’autre restent obscures. La seule logique est peut-être d'obtenir une cer- 
taine uniformité avec l'incidence de face postéro-antérieure, quand on 
interprète le profil gauche sternum orienté vers la gauche ou le profil droit 
sternum orienté vers la droite. Le lecteur se trouve ainsi dans la situation 
d’un observateur placé au-delà du patient, face au faisceau de rayons X. 
Enfin, si le choix de l’orientation de l’image de profil lors de la lecture 
n'intervient que très peu dans les performances diagnostiques, une cer- 
taine uniformité semble souhaitable pour les publications [14]. 

La lecture du cliché de profil nécessite un temps équivalent à celui 
réservé pour la lecture du cliché de face. Les informations sont aussi nom- 
breuses et utiles que celles fournies par le cliché de face. Sur un cliché de 
profil, les limites projetées de l’hémithorax le plus éloigné de la plaque sont 
situées en dehors de celles de l’hémithorax le plus rapproché. Ceci est dû à 
la divergence du faisceau de rayons X et peut être utilisé pour reconnaître 
la topographie de certaines structures où anomalies. Ainsi, sur un profil 
gauche, les arcs postérieurs droits sont légèrement agrandis et se projettent 
en arrière des arcs postérieurs gauches (Figure 1-3). Le débord postérieur 
ne doit pas excéder 1 cm dans des conditions techniques habituelles et 
satisfaisantes de l’incidence. L’angle costophrénique droit se projette der- 
rière l'angle costophrénique gauche (Figure 1-4). L’hémidiaphragme asso- 
cié à chacun des angles costophréniques sera ainsi facilement identifié 
comme étant le droit ou le gauche [15]. De la même manière, un petit épan- 
chement pleural visible dans le cul-de-sac costophrénique postérieur peut 
être localisé sans aide du cliché de face qui peut être normal. Les mêmes 
raisonnements peuvent être appliqués aux culs-de-sac costophréniques 
antérieurs et aux limites pulmonaires antérieures droite et gauche. 


incidences complémentaires 


Les incidences complémentaires ne sont pas systématiques. 

Les clichés en expiration sont faits selon les mêmes règles techniques 
de constantes radiologiques, d'incidence et de centrage que les clichés 
faits en inspiration. 
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Figure 1-3 Radiographie de profil centrée sur la paroi postérieure du 
thorax. Les arcs postérieurs des côtes droites, marqués par les étoiles, se pro- 


jettent en arrière des arcs postérieurs des côtes gauches marqués par des 
flèches blanches. Les côtes droites (plus éloignées des détecteurs) semblent 
plus volumineuses que les gauches du fait de l'agrandissement géométrique. 
Noter la transparence des corps vertébraux qui augmente progressivement de 
haut en bas (les parties molles sont plus épaisses dans les régions axillaires 
que dans les parties inférieures du thorax). Noter aussi les signes d’arthrose 
vertébrale antérieure. 





Figure 1-4 Radiographie de profil centrée sur les culs-de-sac costo- 
phréniques postérieurs (flèches creuses). La grande flèche blanche 


marque le bord postérieur de la veine cave inférieure (concave vers l'arrière) 
silhouetté par l’air du poumon droit, et les petites flèches marquent le bord pos- 
térieur du cœur silhouetté par l’air du lobe inférieur gauche. 


[ls sont surtout utiles pour : 

— apprécier la course diaphragmatique au cours des mouvements respi- 
ratoires ; 

— évaluer l’importance du piégeage au cours d’affections comme 
l’emphysème, l’asthme ou la bronchiolite oblitérative. 

Les autres indications sont la recherche d’une asymétrie de piégeage ou 
d’un piégeage unilatéral ou localisé, la mise en évidence d'un pneumotho- 
rax de faible abondance, ou la déformation d’une masse médiastinale de 
consistance molle. 
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Les clichés en décubitus latéral ont pour but de mobiliser les épanche- 
«Ÿments pleuraux liquidiens de faible abondance ou les épanchements sous- 
pulmonaires. Le patient est placé en décubitus homolatéral au côté exa- 
miné. L’incidence est de face, l’axe du faisceau est horizontal. 

Dans les clichés avec manœuvres de Valsalva et de Müller, les varia- 
tions de pression transthoracique créées ont pour but de modifier les 
dimensions des structures médiastinales de nature veineuse. En pratique, 
ceci peut être utile pour différencier une veine azygos dilatée d’une adéno- 
pathie voisine de sa crosse. La manœuvre de Valsalva (expiration à glotte 
fermée) entraîne une diminution de la vascularisation pulmonaire et une 
diminution du calibre de la crosse de la veine azygos. La manœuvre de 
Müller (inspiration à glotte fermée) entraîne une augmentation de la vas- 
cularisation pulmonaire et une augmentation du calibre de la veine azygos. 

L'incidence frontale antéropostérieure, un peu lordotique, a tendance à 
rendre le manubrium sternal plus oblique en haut et en arrière. Elle est utile 
pour la mise en évidence des petites adénopathies mammaires internes car 
les ganglions sont ainsi agrandis et offrent une tangence sur un bord pos- 
téro-inférieur. Une petite rotation de + 10° sensibilise cette recherche, 
Une position du patient en hyperlordose peut être utile pour explorer des 
lésions apicales en dégageant les arcs antérieurs des côtes et les clavicules 
(Figure 1-5). 

Les incidences obliques et tangentielles sont des clichés faits en oblique 
antérieur gauche et antérieur droit. Is n’apportent aucune information sup- 
plémentaire dans plus de 97 % des cas lorsque ces incidences sont prati- 
quées de manière systématique en complément des clichés de face et de 
profil [16]. Ils peuvent en revanche avoir un intérêt comme incidence com- 
plémentaire dans le dépistage des plaques pleurales dont le siège est 
volontiers postéro- ou antéro-latéral. 

Les angles de raccordement d’une opacité périphérique avec la paroi, le 
diaphragme ou le médiastin sont étudiés au mieux sur des incidences 
tangentielles sélectionnées lors de l’examen sous scopie télévisée. 
La meilleure incidence pour dégager une adénopathie hilaire est celle qui 
fait sortir le ganglion des branches de division de l’artère pulmonaire. 

Les incidences antéropostérieures ascendantes centrées sur les bases 
[17] ont l’avantage de bien dérouler les languettes pulmonaires postéro- 
inférieures. Elles sensibilisent la recherche de petites lésions pulmonaires 
situées dans les languettes pulmonaires postérieures des pyramides 
basales. 

Les clichés en basse tension sont faits à 60-80 KV sans grille et sans 
filtre. Ils sont surtout utiles pour mettre en évidence des calcifications ou 
pour mieux étudier les structures osseuses du thorax. 








Figure 1-5 Radiographie de face chez une jeune femme en hyper- 
lordose. Les clavicules sont en position haute croisant les arcs latéraux des 


premières côtes. Les culs-de-sac costophréniques paraissent profonds. Les 
angles formés par la projection des arcs postérieurs et des arcs antérieurs des 
côtes semblent fermés. Noter les calcifications des cartilages des arcs anté- 
rieurs des deuxièmes côtes droite et gauche et la première côte gauche (flèches 
blanches). 
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Examen sous fluoroscopie 


Les indications de l’examen du thorax sous scopie télévisée sont nom- 
breuses, mais aujourd’hui peu utilisées du fait de l’image facile et rapide 
de la TDM. Le patient est examiné en position debout, assise ou en décu- 
bitus. Les déplacements du tube ou du patient, les modifications des angles 
d’inclinaison du faisceau et les mouvements respiratoires sont indispen- 
sables pour reconnaître les incidences et le temps respiratoire électif qui 
permettent de visualiser certaines opacités linéaires, d’apprécier les angles 
de raccordement d’une opacité périphérique ou de dégager une adéno- 
pathie hilaire des vaisseaux pulmonaires. L'examen peut aussi être utile 
pour apprécier : 

— Ja mobilité des coupoles diaphragmatiques à la recherche d’une paré- 
sie ou d’une paralysie du diaphragme, à la recherche d’une respiration 
paradoxale (épreuve du reniflement ou snif test) ; 

— le caractère contractile synchrone avec les pulsations cardiaques 
d’une opacité dont la nature vasculaire est suspectée ; 

— les modifications de forme et de rapport avec la paroi d’une opacité 
périphérique lors des mouvements respiratoires. 

Enfin, l'examen sous scopie télévisée permet de guider les ponctions- 
biopsies transpariétales à l'aiguille de lésions endothoraciques circon- 
scrites. Les appareillages permettant une grande variation des angles 
d’inclinaison du faisceau ou une étude selon deux plans perpendiculaires 
sont ici particulièrement utiles. 


Cliché thoracique fait au lit 


Ce cliché est fait en décubitus dorsal, le dos contre la plaque, le rayon- 
nement abordant le thorax par sa face antérieure. L'axe du faisceau est ver- 
tical. La distance focale est comprise entre 1 et 1,2 m. L’énergie du 
rayonnement utilisé peut être basse, sans grille, ou élevée, avec une grille 
fixe portative. Les radiographies peuvent être faites en position semi- 
assise ou assise mais restent inférieures en qualité à celles faites en décu- 
bitus dorsal. Les erreurs de centrage, d’angle d’inclinaison, de rotation du 
thorax sont plus fréquentes sur les clichés faits en position assise. 
La sémiologie des épanchements pleuraux est plus facilement reconnue 
sur les radiographies faites en décubitus dorsal. 

L'incidence de profil est en pratique rarement réalisée, en raison des dif- 
ficultés importantes de centrage et de manipulation. Les supports de cas- 
settes prévus à cet effet ne sont pas d'usage facile, surtout dans les unités 
de réanimation. Le rayon est souvent horizontal. L'usage d’une grille est 
indispensable et la qualité du cliché est proportionnelle à la puissance du 
générateur. 

Des incidences obliques à 45° centrées sur les bases peuvent être utiles 
pour la mise en évidence de pneumothorax antérobasaux. Sur les films, 
doivent être écrites la date et l’heure de prise du cliché et les conditions de 
ventilation du patient (ventilation spontanée ou ventilation assistée, valeur 
de la pression expiratoire positive). 


Opacification de l’œsophage 


L’opacification de l’œsophage est un examen complémentaire simple 
qui peut être utile dans certaines situations comme : 

- l'exploration d'une masse médiastinale postérieure afin d’en recon- 
naître la nature œsophagienne ou à défaut d’en préciser ses rapports avec 
l’oesophage ; 

— la recherche d’une affection de l’œsophage suspectée être à l’origine 
d'anomalies bronchopulmonaires ou pleurales reconnues, avec dans ce 
vaste cadre étiopathogénique la recherche de fistule œsotrachéale ou 
œsobronchique et la recherche d'anomalies dynamiques de la déglutition. 

L'’opacification œsophagienne peut être couplée à un examen radio- 
graphique standard du thorax en incidence de face et de profil ou faire 
l’objet d'une étude propre plus complète selon plusieurs incidences sélec- 
tionnées sous contrôle radioscopique télévisé et fixées sur des documents 
radiographiques. 

Les produits de contraste utilisés sont variés. Le sulfate de baryum, uti- 
lisé en simple ou double contraste, est le plus approprié pour une étude 
complète de la motricité et de la muqueuse œsophagiennes. Son emploi est 
néanmoins formellement contre-indiqué en cas de suspicion de perforation 
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de l’œsophage dans le médiastin ou la plèvre. En raison des risques 
majeurs d'infection, l’opacification doit être alors assurée à l’aide des pro- 
duits de contraste hydrosolubles (Gastrografine® ou produits de contraste 
à destinée uro-angiographique) qui ont l’avantage d’être conditionnés sté- 
riles et d’être rapidement résorbés par les espaces cellulograisseux et les 
séreuses [18]. 

Quand la symptomatologie fait rechercher des troubles de la déglutition 
ou une communication directe entre l'œsophage et l'arbre trachéo- 
bronchique, le produit de contraste à utiliser en première intention était 
l'Hytrast®. Parfaitement toléré par la muqueuse bronchique et sa viscosité 
élevée préservant des inondations alvéolaires, l’Hytrast” avait l’inconvé- 
nient de méconnaître les petites fistules à cause de sa viscosité élevée. Les 
produits hydrosolubles, souvent hyperosmolaires, sont ici déconseillés, en 
raison de leur caractère irritant pour les muqueuses bronchiques et bron- 
chiolaires et surtout parce qu'ils peuvent induire un œdème aigu du pou- 
mon. L'emploi du sulfate de baryum expose au bourrage alvéolaire dont 
on connaît l’évolution prolongée sur plusieurs mois, avec formation de 
granulomes pulmonaires. Toutefois, contrairement aux hydrosolubles, le 
sulfate de baryum est bien toléré par la muqueuse bronchique et sa pré- 
sence en petite quantité dans quelques bronches segmentaires est un fait 
sans gravité, rapidement réversible par quelques efforts de toux. Dès lors, 
le sulfate de baryum peut, et doit, être utilisé dans la mesure où l'Hytrast” 
n’est plus commercialisé. 


RÉSULTATS NORMAUX 


La radio-anatomie normale du thorax sur l'examen radiologique stan- 
dard peut être décrite en séparant les différents compartiments que sont la 
paroi thoracique, le diaphragme, le médiastin, les hiles, la plèvre et le 
parenchyme pulmonaire, 


Paroi thoracique 


La paroi du thorax comprend des éléments osseux, clavicule, côtes, 
sternum et rachis, et des tissus mous, peau, graisse sous-cutanée, muscles 
et graisse extrapleurale, Si le squelette est bien analysable sur la radio- 
graphie standard, les parties molles sont plus difficilement analysables et 
peuvent dans certains cas prêter à confusion avec des opacités anormales 
119, 20,21]. 


Éléments osseux 


De face, les clavicules (voir Figure 1-1) sont symétriques, obliques en 
haut et en dehors. La projection de leurs extrémités internes, équidistante 
aux apophyses épineuses des premières vertèbres dorsales, permet d’affir- 
mer que le cliché est bien de face. En cas de clichés réalisés en oblique ou 
en lordose, leur courbure est vue en fuite, pouvant à tort faire croire à une 
fracture ou une condensation pathologique. 

Deux variantes du normal doivent être connues : 

— la fosseite rhomboïde qui encoche le bord inférieur de l'extrémité 
interne de la clavicule. Elle correspond à l’insertion du ligament costo- 
claviculaire ou ligament rhomboïde qui attache la clavicule à l’arc anté- 
rieur de la première côte. Elle est de taille variable, parfois irrégulière, plus 
souvent unilatérale (deux tiers des cas) que bilatérale [22] ; 

— le foramen du nerf sus-claviculaire moyen, parfois visible à proximité 
du bord supérieur de la portion moyenne de la clavicule sous forme d’une 
petite lacune cerclée. 

Sur le cliché de face, le sternum se superpose au médiastin et est mal 
analysable (Figure 1-6). Seule la partie supérieure du manubrium est habi- 
tuellement visible, pouvant si le cliché n’est pas strictement de face, simu- 
ler une opacité anormale, Sur le cliché de profil, une analyse du sternum 
est plus aisée. 


De face, les côtes apparaissent symétriques, de part et d’autre du rachis. . 


Sur un cliché pris dans les conditions habituelles, leurs arcs postérieurs 
décrivent une courbe à concavité inférieure, inclinée d'environ 25° sur 
l'horizontale. Leurs arcs moyen et antérieur, jusqu’à leur jonction avec les 
cartilages costaux, sont plus verticaux (voir Figure 1-1). 
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Figure 1-6 Radiographie de face centrée sur la moitié supérieure du 
thorax. Les flèches creuses marquent le bord supérieur du manubrium sternal. 


L'étoile marque la partie droite du manubrium sternal et le versant sternal de 
l'articulation sternocostale et au-dessus de l’articulation sternoclaviculaire. Les 
flèches blanches marquent l'interface entre l'air extrathoracique et les parties 
molles susclaviculaires. 


Du fait de la cyphose dorsale, les premiers arcs costaux postérieurs 
apparaissent rapprochés l’un de l’autre. Sur un cliché en lordose ou pris 
au lit, en incidence antéropostérieure, les côtes sont horizontalisées 
(voir Figure 1-5). Lorsqu'il existe une scoliose, les côtes situées dans la 
concavité se rapprochent, apparaissant parfois quasi jointives, alors que 
celles qui sont situées dans la convexité s’écartent les unes des autres. En 
cas de déformation sternale, les côtes apparaissent parfois ascendantes 
dans leur segment postérieur. La première côte est habituellement plus 
verticale et plus large que les autres. Assez souvent, la corticale inférieure 
de l'arc antérieur des dernières côtes présente un aspect dédoublé ou au 
contraire est mal visible, pouvant à tort faire croire à une ostéolyse. Ceci 
est lié à la projection variable de la gouttière dans laquelle chemine le 
paquet vasculonerveux intercostal. 

Dans 20 % des cas, une encoche est visible sur la corticale inférieure de 
la moitié interne d’une ou plusieurs côtes [23]. Ces images posent excep- 
tionnellement un problème diagnostique différentiel avec des encoches 
costales pathologiques, plus marquées, plus externes et plus nombreuses. 

De nombreuses anomalies congénitales peuvent s’observer : 

— côtes surnuméraires, les plus fréquentes étant les côtes cervicales, pré- 
sentes chez 1,5 % des sujets [23] ; 

— hypoplasie de la première côte que l’on distingue d’une côte cervicale 
selon le nombre de vertèbres cervicales : 

— Synostose pouvant simuler des cavités parenchymateuses ; 

— bifidité ; 

— exceptionnelle côte intrathoracique. 

Les cartilages costaux non calcifiés sont invisibles. Leurs calcifications 
sont très fréquentes, non pathologiques et apparaissent à un âge variable. 
Leur aspect est différent selon le sexe : chez l’homme, les calcifications sont 
d’abord marginales, prolongeant les corticales costales, tandis que chez la 
femme elles sont centrales [24]. Des calcifications cartilagineuses de la pre- 
mière côte sont les premières à apparaître et sont celles qui simulent le plus 
volontiers des opacités parenchymateuses (voir Figure 1-5). À l’exception 
de cette première côte, les cartilages les plus souvent calcifiés sont ceux des 
basses côtes. Chez certains sujets, on peut constater des calcifications exu- 
bérantes et irrégulières dont la superposition aux structures osseuses thora- 
ciques (côtes et sternum) peut simuler des zones d’ostéolyse. 

Le rachis dorsal occupe la position médiane et n’est visible de face en 
totalité que si le cliché est réalisé en haute tension. En basse tension, seules 
les premières vertèbres dorsales sont analysables, De profil, les vertèbres 
et les disques sont toujours visibles. Parfois, la projection particulière 
d’une apophyse transverse peut faire croire à un nodule parenchymateux. 
Il en est de même pour certains ostéophytes intersomatiques exubérants. 
Enfin une image de pseudo-nodule est fréquemment visible sur le cliché 
de profil dans le cul-de-sac postérieur ; elle est liée à la projection particu- 
lière de l’union des lames de D12 ou de L1 [25]. 

La projection des omoplates se fait pour l’essentiel en dehors des 
champs pulmonaires sur le cliché de face réalisé dans les conditions habi- 
tuelles. En certaines occasions, la projection du bord interne de l’écaille 
peut simuler un épaississement pleural (Figure 1-7). Cette erreur est 


Tout Est Gratuit 





Figure 1-7 Radiographie de face chez un homme âgé de 50 ans. Les 
flèches blanches marquent la limite interne de la projection des grandes ailes 
des scapulae. 





Figure 1-8 Radiographie de profil centrée sur la partie supérieure du 
thorax. Les têtes de flèche soulignent l'interface entre l’air extrathoracique et 


le bord antérieur des bras, Les petites flèches noires marquent la projection des 
scapulae. La flèche blanche marque la position du manubrium sternal. 


facilement évitée si l’on prend soin de suivre les contours de l’omoplate. 
Sur le cliché de profil, la superposition des piliers antérieurs des omoplates 
peut parfois simuler un foyer parenchymateux ou un épaississement de Ja 
bande trachéale postérieure (Figure 1-8), 


Parties molles cervicales et sus-claviculaires 


La peau et les plans sous-cutanés recouvrant le bord externe du sterno- 
cléido-mastoïdien réalisent souvent une ligne verticale située de part et 
d'autre du rachis cervical, se prolongeant en dehors par « l’ombre com- 
pagne de la clavicule ». Cette dernière réalise une opacité linéaire de 2 à 
3 mm d'épaisseur, parallèle au bord supérieur de la clavicule et correspon- 
dant à la projection de la peau et des tissus mous sous-cutanés qui sont 
tangents au rayonnement (voir Figure 1-6). Chez les sujets très maigres, le 
plancher du creux sus-claviculaire peut aussi donner lieu à tangence avec 
le rayon incident et être responsable d’une ligne supplémentaire sous- ou 
rétroclaviculaire, volontiers horizontale, pouvant faire croire à un niveau 
hydro-aérique [26]. 

La fossette sus-sternale peut être visible de face, sous forme d’une 
hyperclarté en forme de « U », superposée à la trachée et aux vertèbres 
dorsales supérieures, doublant le bord supérieur du manubrium et le bord 
interne des chefs sternaux des sterno-cléido-mastoïdiens. Dans de rares 
cas, une hyperclarté un peu plus externe est décelable, correspondant à la 
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dépression située entre les chefs sternaux et claviculaires du sterno-cléido- 
mastoïdien. La fossette sus-sternale se voit chez les sujets maigres ou 
cachectiques, chez certains patients laryngectomisés ainsi que chez cer- 
tains insuffisants respiratoires chroniques [27]. La connaissance de l’ana- 
tomie de cette fossette permet d'éviter le diagnostic erroné de niveau 
hydro-aérique ou de laryngocèle. 

Au niveau du creux axillaire, sur le cliché de face, il existe trois lignes : 
antérieure, moyenne et postérieure. La ligne axillaire antérieure corres- 
pond à la projection du bord inférieur du muscle grand pectoral. Cette 
ligne débute en dehors du thorax, ce qui permet sa reconnaissance facile et 
se prolonge plus bas par le bord externe de l’ombre mammaire. La ligne 
axillaire moyenne est formée par le sommet du creux de l’aisselle tandis 
que la ligne axillaire postérieure suit les contours du muscle grand rond qui 
constitue le bord postérieur de la base du creux de l’aisselle. 

Sur le cliché de profil, les parties molles des bras forment une ligne recti- 
ligne oblique en haut et en avant (voir Figure 1-8). Cette ligne est horizon- 
tale si le positionnement du patient a été mal réalisé ou s’il n’a pas pu relever 
les bras. Elle ne pose pas de problème diagnostique car elle se prolonge en 
dehors de la cage thoracique. En revanche, de face, il peut arriver que chez 
des sujets obèses ou porteurs de lymphœædème, la projection du bord interne 
des parties molles du bras se superpose à la partie externe du thorax, pouvant 
faire croire à une opacité pleurale. Là encore, la reconnaissance du prolon- 
gement extrathoracique de l’opacité permet d'éviter l'erreur. 

Pour les seins, on distinguera les contours et les mamelons. 

Les contours mammaires sont le plus souvent bien visibles du fait de 
la tangence du bord inférieur du sein au rayonnement (voir Figure 1-5). 
Ils sont responsables d’une diminution plus ou moins importante et le 
plus souvent symétrique de la transparence du parenchyme pulmonaire 
inférieur. 

Dans certains cas, les ombres mammaires sont asymétriques, pouvant 
poser problème : 

— asymétrie de transparence parenchymateuse, en rapport avec des seins 
de volume imégal ou secondaire à une résection mammaire ; 

— absence de visualisation du bord inférieur d’un sein lorsque celui-ci 
est relevé contre la plaque radiographique, d’où perte de la tangence au 
rayon incident : 

— gynécomastie ou hypertrophie des muscles pectoraux chez l’homme 
(Figure 1-9) ; 

— période pubertaire chez la jeune fille où les seins peuvent être asymé- 
triques ; 

— plastie mammaire, 





Figure 1-9 Radiographie de face chez un jeune homme sportif. Les 
flèches noires et blanches marquent l'interface entre l’air extrathoracique et les 
bords inférieur et externe des muscles pectoraux. La flèche creuse noire 
marque l'aspect concave vers le poumon de la limite interne de la fenêtre aorto- 
pulmonaire (ligne aorticopulmonaire). 
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Figure 1-10 Radiographie de face chez une jeune femme longiligne. 
Les flèches marquent l’ombre projetée des deux mamelons silhouettée par l'air 
extrathoracique (flèches). Noter l'aspect festonné et plat des deux hémidia- 
phragmes avec ouverture des culs-de-sac costophréniques. 


Les mamelons sont visibles chez environ 10 % des sujets, sous forme 
d’un petit nodule arrondi pouvant prêter à confusion avec un nodule intra- 
parenchymateux [28]. 

Les signes radiologiques suivants sont en faveur du diagnostic [29] : 

— la bilatéralité et la symétrie des nodules (Figure 1-10) ; 

— leurs contours tantôt flous sur toute leur circonférence, tantôt flous en 
dedans et nets en dehors ; 

— leur projection en regard des arcs antérieurs des 5° et 6° côtes et, chez 
la femme, à la partie inférieure de l’ombre mammaire : 

— la visibilité du mamelon proéminent sur le cliché de profil. Si le doute 
persiste, il faut alors refaire un cliché de face après avoir disposé un repère 
métallique sur le mamelon. 


Parties molles de la paroi thoracique proprement dite 


Les ombres compagnes des côtes sont des opacités linéaires, de faible 
densité, doublant le bord inférieur de certaines côtes, le plus souvent la 
première et la deuxième. Elles sont dues à la tangence du rayon incident 
sur la « marche d’escalier » que forment les parties molles rétrocostales et 
les parties molles intercostales. 

L'ombre compagne de l’omoplate est une opacité homogène, à bord 
rectiligne, parallèle au bord interne de l’omoplate. Cette ombre compagne 
résulte du pli cutané formé le long de l’omoplate lorsque celle-ci n’est pas 
dans sa position radiologique habituelle (en général omoplate en situation 
trop interne). Cette ombre disparaît en corrigeant la situation des 
omoplates ou en réalisant un cliché en décubitus qui a pour effet de pla- 
quer l’omoplate contre le thorax [30]. 

Sur le cliché thoracique, les parois latérales du thorax sont essentielle- 
ment formées par le muscle grand dentelé. Lorsque celui-ci est bien déve- 
loppé, sa face interne peut se superposer au parenchyme pulmonaire, 
pouvant faire croire à un épaississement pleural [31, 32]. La réalisation de 
clichés obliques permet de mettre en évidence le caractère uniquement 
pariétal des images. 

Chez certains sujets, en particulier obèses, on peut visualiser, surtout sur 
les clichés obliques, la graisse extrapleurale sous forme d’une opacité 
ondulée faisant saillie dans le poumon. Cette graisse extrapleurale est la 
plus abondante. à la face postérolatérale du thorax entre les 4° et 8° côtes. 
Elle peut poser des problèmes de diagnostic différentiel avec des plaques 
pleurales d'exposition à l'amiante [33]. 
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D'autres aspects ont récemment été rapportés, comme de voir sur le 
cliché de profil d’adolescentes obèses un aspect de masse des parties molle: 
de la paroi thoracique antérieure, qui est lié à un pli des parties molles inter 
mammaires formé par l’apposition des seins l’un contre l’autre. L'image 
disparaît en demandant à la jeune fille d’écarter ses seins [34]. 

Chez les patients amaigris ou âgés, surtout si le cliché est pris au lit, 
arrive fréquemment d'observer des replis cutanés rectilignes de reconnais. 
sance facile s’ils sont visibles en dehors des plages pulmonaires. S’ils son 
en entier inclus dans la projection des surfaces pulmonaires, ils peuvent er 
imposer pour un pneumothorax ; deux arguments permettent alors de rap 
porter les images à leur cause : 

— le pli cutané se traduit par un bord radiologique et non pas par uné 
ligne comme le pneumothorax ; 

— en règle, le pli cutané disparaît insensiblement, sans raison apparente 


Diaphragme 


Le diaphragme apparaît comme une calotte sphérique dont on peut dis 
socier deux coupoles, séparées sur le cliché thoracique par l'ombre car. 
diaque. Régulièrement convexe vers le haut, chaque coupole forme er 
dehors les culs-de-sac ou angles costodiaphragmatiques avec la paroi tho 
racique, et en dedans les angles cardiophréniques avec la silhouette car: 
diaque. La partie la plus haute de chaque coupole est située à la jonction de 
son tiers interne et de son tiers moyen. La flèche de la courbure de chaque 
coupole mesure environ 1,5 cm. La partie interne de la coupole gauche es 
visible jusqu’au flanc latéral du rachis dans 90 % des cas [23]. 


Incidence de face 


Sur le cliché de face (voir Figure 1-9), la coupole droite est habituelle: 
ment plus haute que la coupole gauche. Sur un sujet debout en inspiratior 
profonde, le sommet de la coupole droite se projette entre les arcs anté 
rieurs des 5° et 6° côtes droites, parfois légèrement au-dessus ou au-des. 
sous. La coupole gauche est généralement plus bas située que la coupole 
droite, mais la différence n’excède pas 3 cm. Dans 9 & des cas, la coupole 
gauche est au même niveau (voir Figure 1-1) ou légèrement plus haute que 
la coupole droite [23]. Lors des mouvements d'inspiration et d’expiratior 
forcés, l'amplitude du déplacement peut dépasser 4 à 5 cm. La course dia: 
phragmatique respiratoire est légèrement plus ample à gauche qu’à droite 
Chez la femme enceinte ou chez le sujet examiné en position assise, le: 
coupoles sont surélevées. Chez le sujet longiligne, ou lors d’une inspira: 
tion très profonde, les coupoles apparaissent aplaties et peuvent avoir ur 
aspect festonné correspondant à l’insertion costale des différents faisceau» 
musculaires ; les angles costodiaphragmatiques paraissent alors très 
ouverts ou émoussés (voir Figure 1-10). 


Incidence de profil 


Sur l'incidence de profil (Figure 1-11), la projection des coupoles se tra 
duit par deux interfaces courbes convexes vers le haut qui semblent paral 
lèles et qui parfois se croisent. Classiquement, les coupoles sont parallèles: 
sur un profil droit et se croisent sur un profil gauche. Mais, en réalité 
l'important est de repérer et identifier chacune des coupoles. La différen:- 
ciation entre coupole droite et coupole gauche peut être faite dans 96 % 
des cas sur quelques éléments sémiologiques [35]. La coupole droite es 
vue plus loin en avant que la coupole gauche, car l’opacité cardiaque 
efface par signe de la silhouette le contour antérieur de la coupole gauche 
Les deux hémidiaphragmes peuvent quelquefois apparaître se terminer at 
même niveau antérieur, si bien que ce critère ne peut plus être utilisé 
De même, la clarté aérique de la poche à air gastrique qui est surmonté. 
de la coupole gauche peut être vue projetée en dessous des deux cou- 


_poles. Une autre méthode de reconnaissance des coupoles est fondée su: 


l'identification des culs-de-sac costodiaphragmatiques postérieurs droi 
et gauche, par identification des arcs postérieurs costaux droits e 
gauches (voir Figure 1-3). Sur un profil gauche, les arcs postérieurs cos 
taux les plus agrandis sont les arcs postérieurs droits [36]. Ce repérage 
permet quelquefois de situer les grandes scissures en fonction de leur rac- 
cordement à leur coupole respective. 
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Figure 1-11 Radiographie de profil centrée sur la partie inférieure du 
thorax. Les flèches blanches marquent l'interface entre le diaphragme et l’air 


intra-alvéolaire du poumon droit (coupole droite). Les flèches noires marquent 
l'interface entre le diaphragme et l’air intra-alvéolaire du poumon gauche (cou- 
pole gauche). Noter l’effacement de la partie antérieure de la coupole gauche 
(signe de la silhouette en raison du contact avec le cœur). L'étoile marque une 
surdensité par sommation entre l’opacité cardiaque et l’opacité hépatique sous- 
diaphragmatique. La limite postérieure de cette opacité correspond au bord pos- 
térieur du cœur silhouetté par l’air du poumon gauche. 


De face comme de profil, les coupoles peuvent être polylobées, sans 
être pour autant pathologiques. Dans 5 % des cas, la coupole droite pré- 
sente une bosse antérieure normale [23]. Les coupoles peuvent être le 
siège d’un flou localisé, en particulier en regard d’un raccordement d’une 
scissure où d'un ligament triangulaire. L’effacement localisé de la coupole 
lié à l'insertion de la base du ligament triangulaire siège au tiers moyen de 
la coupole en regard d’une opacité triangulaire. Cette opacité, vue de pro- 
fl, correspond au tissu cellulograisseux inséré dans la base du ligament. 
Les effacements localisés des coupoles sont si fréquemment repérés 
qu'une coupole n’est vue complète sur l’incidence de profil que dans 9 & 
des cas à droite et 2 % à gauche [35]. 


Médiastin 


Il peut être divisé en étages de haut en bas et en compartiments d’avant 
en arrière. Cette division, proposée par Felson [19], est bien adaptée à la 
pathologie médiastinale. Le médiastin antérieur s’étend du bord postérieur 
du sternum au bord antérieur de la trachée, vers le bas au bord postérieur 
du cœur. Le médiastin moyen est postérieur au médiastin antérieur. Il est 
limité en arrière par une ligne virtuelle, tracée 1 cm en arrière du bord 
antérieur des vertèbres. Le médiastin postérieur est constitué par les seules 
gouttières paravertébrales. 


Incidence de face 


Sur le cliché de face, l’ombre médiastinale résulte essentiellement de la 
projection du cœur et des gros vaisseaux auxquels se superposent les élé- 
ments de la paroi thoracique. Sa densité augmente de haut en bas, en même 
temps que son diamètre transversal s’accroît. Cette ombre médiastinale est 
limitée latéralement par deux bords qui correspondent à des structures de 
situation relativement antérieure dans la cage thoracique, tandis que les 
éléments plus postérieurs ne peuvent être analysés qu’indirectement grâce 
aux lignes de réflexion pleurale appelées lignes médiastinales [37, 38]. 

Le bord droit est constitué d’éléments veineux qui sont, de haut en bas : 

— le bord externe du tronc veineux brachiocéphalique droit, rectiligne et 
oblique en bas et en dedans ; 

— le bord externe de la veine cave supérieure, rectiligne et vertical, pro- 
jeté en dehors du bord externe des vertèbres ; 

- le bord externe de l'oreillette droite, long et vertical, franchement 
convexe en dehors (voir Figure 1-5). 
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Figure 1-12 Radiographie de face centrée sur la base droite et la partie 
basse du médiastin. La flèche marque le bord externe de la veine cave infé- 


rieure rejoignant l'oreillette droite et silhouetté par l’air du poumon droit. 
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Figure 1-13 Radiographie de face centrée sur le cœur et le médiastin, 
La flèche creuse blanche marque l’interface entre le bord externe et le bord 
inférieur de l'artère sous-clavière gauche et l’air intra-alvéolaire. Les flèches 
noires marquent la ligne paravertébrale gauche (apparaissant blanche par effet 
Mach). Cette ligne se projette en dedans de la ligne para-aortique (noire par 
effet Mach). 


Cette dernière portion forme, avec la coupole diaphragmatique, un 
angle aigu qui représente la projection de l’angle cardiophrénique droit. 
Son extrémité inférieure présente parfois un court segment rectiligne, 
oblique en bas et en dehors, qui correspond à la projection de la portion 
intrathoracique de la veine cave inférieure (Figure 1-12), 

Le bord gauche du médiastin est constitué d'éléments artériels qui sont, 
de haut en bas : 

— le bord externe de l'artère sous-clavière gauche, oblique en bas et en 
dedans, concave en dehors (Figure 1-13), 

— le bord externe de la portion horizontale de la crosse aortique (bouton 
aortique) qui présente une forte convexité en demi-cercle ; 

— le bord gauche du tronc de l'artère pulmonaire et de l’auricule gauche 
(arc moyen), oblique en bas et en dehors (voir Figure 1-10) ; | 

— le bord externe du ventricule gauche (arc inférieur) très oblique en 
bas et en dehors, convexe en dehors au niveau de sa portion inférieure 
(voir Figure 1-1). L’arc moyen n’est pas toujours net ou visible. 

Quand il est visible, 1l apparaît légèrement concave ou rectiligne en 
regard de la fenêtre aorticopulmonaire, légèrement convexe à gauche en 
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regard du tronc de l’artère pulmonaire (Figure 1-14). L'arc inférieur forme 
avec la coupole diaphragmatique l’angle cardiophrénique gauche. Les 
angles cardiophréniques droit et gauche sont nets chez le sujet jeune, mais 
chez le sujet obèse, ils sont fréquemment masqués par des opacités mal 
limitées, de forme variable selon les mouvements respiratoires, qui corres- 
pondent à des franges graisseuses péricardiques (Figure 1-15). 

La clarté trachéale est médiane à son entrée dans le thorax et descend 
légèrement oblique en bas et à droite, refoulée par la crosse aortique qui 
détermine une empreinte sur son bord gauche (voir Figure 1-1). La limite 
interne gauche de la clarté trachéale est composée d’une interface avec 
l’opacité médiastinale. Sa limite externe est composée d’une opacité en 
bande, la bande paratrachéale droite (Figure 1-16). Cette bande est sil- 
houettée d’une part par l’air intratrachéal et d’autre part par l’air alvéolaire 
du lobe supérieur droit. Elle mesure environ 4 mm d'épaisseur chez le 
sujet normal. Le diamètre frontal de la clarté trachéale varie de 13 à 25 mm 
chez l’homme et de 13 à 21 mm chez la femme [39]. 

La clarté trachéale donne naissance à deux clartés des bronches souches 
séparées à leur origine par l’éperon de la carène. L’angle de la bronche 





Figure 1-15 Radiographie de face chez une femme obèse. Les étoiles 
marquent les franges graisseuses péricardiques dans les angles costophréniques 
créant un Signe de la silhouette (effacement du bord droit et du bord gauche du 
cœur). 
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Figure 1-14 Radiographies de face et de profil. La flèch: 
(a) montre l'aspect convexe vers le poumon de l'arc moyer 
du bord gauche du cœur correspondant au toit de l’infundibu 
lum pulmonaire. Cette opacité vient masquer la crosse dé 
l’artère pulmonaire gauche. Ceci est dû au fait d’une levoro 
tation du cœur liée au dos plat du sujet (étroitesse thoracique 
(b). Ceci explique la non-visibilité sur Le cliché de face (a) di 
bord droit du cœur déplacé vers la gauche. 


souche droite est d'environ 20 à 30° avec la verticale. La clarté de I: 
bronche souche gauche est moins inclinée que la droite, décrivant uné 
courbe à très discrète concavité supérieure, en dessous de la crosse aor- 
tique et de l’artère pulmonaire gauche. Son axe fait un angle de 45 à 55’ 
par rapport à la verticale (voir Figure 1-1). L’angle de bifurcation tra: 
chéale est extrêmement variable, de 40° à plus de 80° selon l’âge et le 
sexe. Il n’y a pas de corrélation entre la mesure de l’angle de bifurcation e: 
les mensurations en hauteur et en largeur du thorax [40]. 

Le médiastin supérieur est en grande partie composé de pédicules vas- 
culaires. Sa largeur peut être mesurée sur le cliché de face à partir de deux 
points. Le premier point est le croisement du bord externe de la veine cave 
supérieure avec le bord supérieur de la clarté de la bronche souche droite 
Le deuxième point est l’origine de l’artère sous-clavière gauche. La lar- 
geur du médiastin supérieur est calculée en mesurant la distance entre le 
premier point et la perpendiculaire tracée à partir du deuxième point. La 
valeur moyenne des mesures, calculée chez des sujets normaux examinés 
en position debout et inspiration profonde est de 48 + 5 mm [41]. Cette 
valeur est corrélée avec le poids et la surface corporelle. Elle diminue avec 
une rotation vers la gauche et augmente avec une rotation vers la droite. 
Peu de modifications sont notées entre l’inspiration et expiration. Sur les 
clichés faits en décubitus dorsal, la largeur augmente d'environ 20 % de sa 
valeur. Cette augmentation se fait essentiellement du côté droit du médias- 
tin qui représente la composante veineuse du pédicule vasculaire. Toute 
variation anormale de la largeur du médiastin peut être le reflet d’une 
modification de pression ou de débit circulatoire systémique ou témoigne 
de la présence d’une collection médiastinale anormale [41]. 

Les lignes médiastinales constituées par les réflexions de la plèvre 
médiastinale sont pratiquement invisibles sur les clichés en basse tension. 
mais sont apparentes sur les clichés en haute tension. Leur visibilité n’est 
possible que lorsque l'interface entre l’air alvéolaire du parenchyme pul- 
monaire et la plèvre médiastinale présente une tangence au rayonnement 
incident. Cette tangence linéaire, le plus souvent verticale, prend le nom de 
la structure anatomique médiastinale qui la crée [37]. La plupart des lignes 
médiastinales ne sont pas à proprement parler de véritables lignes, qui sur 
le plan radiologique sont définies par une double interface air-eau et eau- 
air, mais plutôt des bords définis par une seule interface eau-air. 

Le terme de « ligne médiastinale » est néanmoins aujourd'hui le terme 


‘consacré [38]. 


La ligne de jonction médiastinale antérieure est déterminée par les deux 
languettes pulmonaires rétrosternales qui viennent au contact l’une de 
l’autre (Figure 1-17). Cet adossement commence approximativement vers 
le milieu du manubrium sternal et se termine en bas, là où commence le 
contact entre cœur et paroi thoracique antérieure. Il se traduit sous forme 
d’une fine opacité linéaire verticale, parfois visible sur le cliché standard. 
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Figure 1-16 Radiographie de face centrée sur la trachée et le bouton 
aortique. Les petites flèches noires marquent la bande latérotrachéale droite, 


Les flèches blanches marquent la ligne médiastinale postérieure. La grande 
flèche blanche en bas de l’image à droite représente le haut de la ligne pré- 
aortique. 


Habituellement, cette ligne est légèrement paramédiane gauche, légère- 
ment incurvée à convexité gauche. Vers le haut, cette ligne se divise en 
deux interfaces qui s’écartent l’une de l’autre, dessinant un « V » ouvert 
vers le haut. Ces branches, contrairement à celles de la ligne de jonction 
médiastinale postérieure, ne dépassent jamais le bord supérieur du 
manubrium sternal. Vers le bas, la ligne se divise aussi en deux interfaces 
dessinant un « V » ouvert en bas. 

La ligne de jonction médiastinale postérieure est créée par le contact des 
deux poumons en arrière de l’œsophage et en avant du rachis. Cet adosse- 
ment forme une ligne verticale médiane qui n’est vue que dans 10 % des 





Figure 1-17 Même radiographie de face que la figure 1-5 agrandie sur 
la partie supérieure du médiastin. Les flèches blanches marquent le V 


formé par les deux interfaces entre poumon et médiastin antérieur se rejoignant 
vers le bas pour former la ligne médiastinale antérieure. 
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cas sur le cliché standard [38] (Figure 1-18 et voir Figure 1-15). Vers le 
haut, la ligne se divise en deux interfaces qui s'écartent, dessinant un « V » 
ouvert en haut et qui s'étendent au-delà du manubrium sternal pour se 
continuer avec les apex. Vers le bas, le bord médiastinal du poumon droit 
s’écarte en dehors le long de l’axe de la veine intercostale supérieure droite 
pour rejoindre la crosse de la veine azygos. De même, le bord médiastinal 
du poumon gauche s’écarte vers la gauche pour rejoindre le bord supérieur 
du bouton aortique (voir Figure 1-18). 

La veine azygos est surtout repérée radiologiquement au niveau de sa 
crosse. La crosse de la veine azygos, arciforme, à concavité inférieure, 
débute sur la face latérale droite de l’œsophage, en regard des 4° et 5° ver- 
tèbres dorsales, puis chemine en avant en contournant l’angle tra- 
chéobronchique droit pour s’aboucher à la face postérieure de la veine 
cave supérieure. Dans son trajet latérotrachéal, elle apparaît sous forme 
d’une opacité ovalaire (bouton azygos) prolongeant vers le bas la bande 
paratrachéale droite (Figure 1-19). Son petit diamètre mesure de 4 à 
6,5 mm sur un sujet debout en inspiration profonde. Il augmente en décu- 
bitus dorsal de 50 à 150 % [41]. Le diamètre augmente aussi en expiration 
et lors de la manœuvre Müller. Il diminue lors de la manœuvre de Val- 
salva. L’opacité de la partie postérieure de la crosse peut se superposer à la 
clarté de la partie terminale de Ia trachée ou de la partie initiale de la 
bronche souche droite. L’opacité du bouton azygos est reliée en haut à la 
ligne de jonction médiastinale postérieure, le long de la veine intercostale 
supérieure droite, et se prolongeant vers le bas par la ligne para-azygo- 
œsophagienne [42]. 

La ligne para-azygo-æsophagienne (Figure 1-20 et voir Figure 1-19) 
est vue au-dessous de la crosse de l’azygos. Le lobe inférieur droit s’insi- 
nue entre la veine azygos en arrière et le segment rétrocardiaque de l'œso- 
phage en avant, formant le récessus para-azygo-æsophagien. La présence 
du récessus pulmonaire prévertébral explique la différence de transpa- 
rence entre les moitiés droite et gauche des vertèbres dorsales projetées au- 
dessous de la carène. Cette différence, ou gradient de densité horizontal, 
est perçue dans 93 % des cas [43]. La limite interne du récessus crée une 
tangence sur le cliché de face, visible comme une interface étendue de la 
carène au diaphragme. Cette interface, appelée « ligne para-azygo-æso- 
phagienne », répond le plus souvent au bord droit de l’œsophage, mais 
aussi quelquefois au bord droit de l’aorte descendante, surtout dans sa 
partie inférieure. La ligne para-azygo-œsophagienne est vue chez 78 à 
80 % des sujets normaux, sur tout son trajet [38]. Elle forme un «S » 
allongé dont le tiers supérieur est concave à droite et les deux tiers infé- 
rieurs souvent convexes vers la droite. 

L'ubouchement de la veine pulmonaire inférieure droite dans l’oreil- 
lette gauche crée une saillie postérieure dans le récessus para-azygo-œso- 





Figure 1-18 Radiographie de face agrandie sur la partie supérieure du 
médiastin (même sujet qu’à la figure 1-15). Les flèches creuses montrent 


la ligne médiastinale postérieure encore visible au-dessus du niveau des clavi- 
cules. Les flèches blanches montrent le bord externe de l’artère sous-clavière 
gauche. Noter l'aspect irrégulier de l'interface entre le parenchyme pulmonaire 
et la plèvre en regard des deux apex pulmonaires (coiffe apicale). 
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Figure 1-19 Radiographie de face centrée sur le médiastin. La flèche 
creuse montre l’image de la crosse de Ia grande veine azygos au-dessus de la 
bronche souche droite. Les flèches blanches marquent la ligne para-azygo-æœso- 
phagienne qui rejoint vers le haut la crosse de la grande veine azygos. 


phagien. Celle-ci est à l’origine d’une zone de densité plus élevée perçue 
sur le cliché de face au milieu de la clarté du récessus (Figure 1-21). Le 
gradient de densité vertical ainsi créé entre la clarté sous-carénaire et 
l’opacité de la confluence veineuse pulmonaire est perçu dans 83 % des 
cas [43]. La perception simultanée des deux gradients de densité vertical et 
horizontal est rencontrée dans 76 % des cas [43]. L’opacité de la 
confluence des veines pulmonaires présente dans 13 % des cas une limite 
externe nette, convexe en bas et en dehors (Figure 1-22). 

Dans tous les cas où est perçue l’opacité de la confluence veineuse pul- 
monaire, celle-ci permet d’apprécier indirectement les dimensions de 
l'oreillette gauche. La distance calculée entre la limite externe de l’opacité 
veineuse et la limite inféro-interne de la clarté de la bronche souche 
gauche est inférieure à 70 mm chez 96 % des sujets normaux. Une dis- 
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tance de plus de 70 mm est vue dans 90 % des cas d’hypertrophie auricu- 
laire gauche [44]. 

La ligne para-aortique est créée par la tangence entre le lobe inférieur 
gauche et le bord gauche de l'aorte descendante (voir Figure 1-20). Elle 
est visible dans 100 % des cas et s’étend de la crosse aortique à D11-D12. 
Elle est rectiligne, oblique en bas et en dedans, mais devient fortement 
convexe en dehors chez le sujet âgé. Dans 6 % des cas, elle rejoint le rachis 
vers D8-D9 [38]. La distance entre le flanc des vertèbres et le bord gauche 
de l’aorte diminue progressivement de DS à D10 pour devenir nulle vers 
D11-D12. Une ligne para-aortique droite peut être observée chez le sujet 
âgé avec aorte déroulée et sinueuse dont la portion descendante fait saillie 
dans le récessus para-azygo-œsophagien. Elle est aussi vue en cas d’ano- 
malie des arcs aortiques avec aorte descendante à droite. 

La ligne paravertébrale gauche est créée par le lobe inférieur gauche 
qui vient mouler le tissu extrapleural de la gouttière latérovertébrale 
gauche. Du fait de l’existence de l’aorte descendante située en avant et à 
gauche du rachis, le poumon ne s’applique pas intimement au bord gauche 
du rachis. Cette ligne apparaît comme une interface rectiligne s’étendant le 
plus souvent du bouton aortique à D10-D11 où elle rejoint la ligne para- 
aortique. Elle est habituellement située à mi-distance entre le bord gauche 
du rachis et la ligne para-aortique (voir Figure 1-13). Sa visibilité plus fré- 
quente qu’à droite est déterminée par l’aorte qui la redresse et la rend 
tangente au rayonnement. Elle est solidaire du siège de l’aorte dont elle 
suit les déplacements et les sinuosités. 

La ligne paravertébrale droite est créée par la tangence entre le lobe 
inférieur droit et les parties molles qui tapissent le bord droit du rachis. 
Elle apparaît comme une interface rectiligne et verticale, étendue habituel- 
lement de D8 à D12 et située à distance de 2 à 5 mm environ du rachis. 
Elle est vue dans 35 à 50 % des cas, mais apparaît plus nettement sur les 
clichés faits en décubitus dorsal ou en léger oblique antérieur gauche. Elle 
est soulevée en regard du disque par les ostéophytes vertébraux et se rap- 
proche des vertèbres entre les disques. Lorsque l’ostéophytose vertébrale 
est très marquée, la ligne paravertébrale droite est vue sur une plus grande 
hauteur, se déplace en bloc en dehors, reprend son caractère rectiligne et 
paraît écartée du rachis d’une distance supérieure à 5 mm. 

La visibilité des interfaces appelée « ligne para-azygo-œsophagienne » et 
« ligne paravertébrale » est facilitée et renforcée par des effets Mach qui 
rajoutent aux conditions anatomiques un phénomène optique d’origine réti- 
nienne dans la perception des grandes différences de transmission lumi- 
neuse. Quand l'interface anatomique est concave vers la zone la plus 
transparente (air alvéolaire), l’œil renforce l'interface par une bande d'effet 
Mach positive (bande blanche) (voir Figure 1-13 et Figure 1-20), Un tel 
phénomène est vu le long des lignes paravertébrales. Quand l'interface est 
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Figure 1-20 Radiographie de face centrée sur le 
médiastin et coupes axiales scanographiques. a) Les 


flèches noires montrent l'interface entre la limite interne du 
récessus pulmonaire para-azygo-œsophagien (ligne para- 
azygo-æsophagienne). Les flèches blanches montrent la 
ligne para-aortique. b-d) Les coupes scanographiques 
illustrent par les flèches creuses le récessus para-azygo- 
æœsophagien du lobe inférieur droit et la flèche blanche la 
réflexion convexe de la plèvre médiastinale sur le bord 
externe de l'aorte descendante formant ainsi la ligne para- 
aortique. 





convexe vers le poumon, l'œil crée une bande d'effet Mach négative (bande 
noire) comme le long de la ligne para-aortique [45] (voir Figure 1-20). 

La ligne pré-aortique est la traduction d’un récessus pulmonaire gauche 
aortico-æsophagien. Le poumon gauche vient s’insinuer en avant de 





Figure 1-22 Radiographie de face centrée sur le médiastin et les hiles. 
La flèche blanche marque la crosse de la grande veine azygos. La flèche creuse 
marque le hile pulmonaire droit (angle supéro-externe de l’artère interlobaire 
droite). Les flèches noires montrent le bord externe de l'oreillette gauche au 
niveau de l’abouchement de la veine pulmonaire inférieure droite. L'étoile 
creuse marque le hile pulmonaire gauche (centre de l’opacité de la crosse de 
l'artère pulmonaire gauche). 
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Figure 1-21 Radiographie de face centrée sur le médiastin et coupes axiales scanographiques. 
a) Les têtes de flèche noires marquent les interfaces poumon et médiastin antérieur. La flèche noire montre la 
crosse de la grande veine azygos. La flèche creuse courbe montre l’opacité de l’abouchement de la veine pul- 
monaire inférieure (VPI) droite dans l’oreillette gauche. b et c) Sur les coupes scanographiques, les flèches 
grises montrent les deux languettes pulmonaires antérieures qui viennent au contact l’une de l’autre, formant la 
ligne médiastinale antérieure. La flèche blanche marque la crosse de la grande veine azygos sur la face latérale 
droite de la trachée. 


l’aorte descendante et atteint le bord gauche de l’œsophage. Sa profondeur 
est d’autant plus grande que l’aorte est déroulée. La ligne pré-aortique se 
traduit par une interface oblique en bas et en dedans, nettement concave à 
gauche (voir Figure 1-16). Elle forme parfois avec la ligne para-azygo- 
œsophagienne, une ligne de jonction médiastinale postérieure rétro- 
œsophagienne, quand les deux récessus para-azygo-æsophagien et aor- 
tico-æsophagien viennent s'affronter. 

La ligne aorticopulmonaire relie le bord externe du bouton aortique au 
bord supérieur de l'artère pulmonaire gauche. Elle décrit dans sa course 
une courbe faiblement concave en dehors, en regard de la fenêtre aortico- 
pulmonaire, puis concave en haut sur la face supérieure de l’artère pulmo- 
naire gauche. Cette interface est presque constamment visible 
(voir Figure 1-9). Elle se projette habituellement en dehors de la silhouette 
cardiomédiastinale, mais une superposition avec l’aorte descendante est 
relativement fréquente [46]. 

La ligne aorticoveineuse est plus rarement visible que la ligne aortico- 
pulmonaire, Elle est située sous la ligne aorticopulmonaire naissant de la 
partie externe de l’aorte. Elle décrit une courbe concave en haut et à plus 
grand rayon de courbure que celui décrit par la ligne aorticopulmonaire. 
Elle descend plus ou moins bas, pouvant croiser la clarté de la bronche 
gauche pour longer plus en dehors le bord supérieur de la veine pulmo- 
naire supérieure gauche [46]. 

La ligne parasternale droite est inconstante. Elle est constituée par le 
bord antérieur du poumon droit et sa réflexion pleurale au contact du 
médiastin. Verticale, elle se projette 2 cm à droite du rachis, entre le hile et 
la coupole. Elle ne doit pas être confondue avec un déplacement de la ligne 
paravertébrale droite. 

Clartés æœsophagiennes. La présence d’air dans l’œsophage est une pos- 
sibilité physiologique repérée sur le cliché thoracique de face [47]. Les 
clartés œsophagiennes sont vues chez un tiers des sujets normaux. L’air est 
en particulier repéré au niveau du récessus sous-aortique de l’œsophage, 
en regard de la loge aorticopulmonaire. La clarté œsophagienne souligne 
la limite inféro-droite de la crosse aortique. L'air dans les portions sus- 
aortique ou sous-carénaire de l’œsophage est plus rarement repéré. Quand 
il est perçu, 1l crée l’image d’une bande œsophagienne silhouettée par l’air 
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Figure 1-23 Radiographie de face centrée sur le médiastin. Présence 
d'air dans l’œsophage au niveau du segment sous-aortique limité par deux 
bandes œsophagiennes silhouettées par l'air intra-alvéolaire du poumon adjacent 
et l’air intra-œsophagien (flèches). 


intra-alvéolaire du poumon adjacent et l’air intra-œsophagien (Figure 1- 
23). L'épaisseur de cette bande est variable car l’œsophage se situe à une 
distance variable de la plèvre médiastinale. Dans sa portion sus-aortique, 
la bande œsophagienne peut se superposer à la clarté trachéale, être vue 
isolément ou en association avec la ligne de jonction médiastinale posté- 
rieure. Dans les cas où l’œsophage est en position latérale gauche par rap- 
port à la trachée, l'air œsophagien apparaît entre la clarté trachéale et 
l’opacité du bouton aortique, simulant un pneumomédiastin ou une dilata- 
ion trachéale [48]. 

La veine intercostale supérieure gauche draine les 2°, 3° et 4° espaces 
intercostaux gauches [49]. Son trajet est descendant dans l’espace 
extrapleural paravertébral. En regard de D3-D4, la veine change de direc- 
tion, se dirige en avant pour croiser par en dehors la crosse aortique à un 
niveau variable avant de rejoindre en avant le tronc veineux brachiocépha- 
lique gauche. La veine intercostale supérieure gauche est surtout visible 
dans son trajet latéro-aortique où elle apparaît sous l’aspect d'une ondula- 
tion localisée du contour de l’opacité du bouton aortique. Cette image est 
appelée mamelon ou téton aortique (aortic nipple). La position de cette 
image est variable du sommet du bouton aortique à son extrémité inféro- 
externe. Les dimensions de l’opacité varient comme celles de la crosse de 
la veine azygos selon les mouvements respiratoires, la position du patient 
lors du cliché et les manœuvres de Valsalva et Müller. L'image du mame- 
lon aortique est vue selon les séries dans 1,4 à 9,5 % des sujets normaux 
[28, 50]. Les deux autres segments de la veine intercostale supérieure 
gauche sont plus rarement visibles. Le segment paravertébral peut, juste 
avant de changer de direction, soulever la plèvre et créer une interface 
oblique en bas et en dehors, venant prolonger le sommet de la ligne para- 
vertébrale gauche. Le segment rétro-aortique peut créer une interface vue 
à travers l’opacité du bouton aortique dont l'orientation varie selon les 
sujets, oblique en bas et en dedans (ascendant), horizontale ou oblique en 
bas et en dehors (descendant) [50]. 

Le bord externe de l'artère sous-clavière gauche se prolonge par un seg- 
ment horizontal se projetant dans le tiers interne du 2° espace intercostal 
gauche (voir Figures 1-13 et 1-18). Quelquefois, ce segment horizontal 


paraît isolé sans continuité avec la portion verticale. L’artère sous-clavière 


peut aussi être responsable d’une opacité apicale physiologique. Cette 
opacité, de faible tonalité, a des limites floues, une forme habituellement 
ovalaire à grand axe vertical, mesurant environ 8 mm x 12 mm, Vue dans 
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le 2° ou le 3° espace intercostal, elle est située à mi-distance entre le rachis 
et l'extrémité antérieure de la première côte. Elle est vue pour Proto et 
Chaliff [51] chez 16,8 % des sujets normaux. Elle peut aussi être vue du 
côté droit dans 12,8 % des cas. 


Incidence de profil 


En avant, le bord antérieur de l’opacité médiastinale est constitué de 
plusieurs segments. En haut, le bord antérieur de l’aorte ascendante n’est 
visible que si elle fait saillie dans le poumon droit (Figure 1-24). Au- 
dessous et en avant, l'arc antérieur de l’opacité cardiaque est constitué par 
le ventricule droit. La partie supérieure est constituée par la chambre de 
chasse du ventricule droit. La partie inférieure est généralement plus nette, 
délimitée par la graisse épicardique. La présence simultanée de graisse 
rétrosternale permet parfois de repérer entre les deux zones graisseuses 
une fine ligne correspondant au péricarde. 

Dans 10 % des cas, l'aorte ascendante et la chambre de chasse du ventri- 
cule droit sont vues simultanément comme deux interfaces légèrement 
convexes [35]. La première est silhouettée par le poumon droit, la deu- 
xième par le poumon gauche, Dans de rares cas, une troisième opacité est 
vue entre les deux premières, correspondant au tronc commun de l’artère 
pulmonaire. La visibilité de ces différentes structures dépend de la 
tangence offerte au rayon incident et de l'abondance de la graisse médias- 
tinale, 

En bas, les franges graisseuses péricardiques se superposent sur la 
pointe du cœur et paraissent bien limitées (Figure 1-25). Leur bord posté- 
rieur peut être net, oblique en bas et en arrière, légèrement concave vers le 
hile. La limite postérieure de la frange graisseuse gauche se projette habi- 
tuellement plus en arrière que celle de la frange graisseuse droite. 

En haut, la crosse de l’aorte est surtout apparente dans son segment pos- 
térieur où elle refoule le poumon gauche qui lui est accolé. Le tiers ou les 
deux tiers postérieurs de la crosse sont vus à peu près chez 73 % des sujets 
normaux [35] (voir Figure 1-25). La perte de visibilité du contour supé- 
rieur de la crosse aortique entre la portion ascendante et la portion horizon- 
tale correspond à l’origine des troncs supra-aortiques. Parfois, l’air 





Figure 1-24 Radiographie de profil chez un homme âgé de 65 ans avec 
déroulement de l’aorte thoracique. Les flèches blanches marquent le bord 


antérieur de l'aorte ascendante, le bord supérieur de la crosse aortique et le bord 
postérieur de l’aorte descendante. Ces interfaces sont silhouettées par l'air du 
poumon gauche. Le déroulement de l’aorte entraîne un bombement de celle-ci 
dans la cavité thoracique gauche et l'interface supérieure et postérieure avec le 
poumon devient tangente au rayonnement. L’aorte descendante se déplace en 
arrière et en dehors au sein de la gouttière latérovertébrale. Noter les signes 
d'atteinte dégénérative du rachis dorsal. Les flèches noires sont commentées 
sur une image agrandie au sein de la figure 1-32. 


Tout Est Gratuit 


Gratuittement 


Radiologie eti ‘Imagerie TE 














Livres, memoires,rapport de stage,courses,radiologie 
conventionnelle, Scanner, TDM,IRM,Scintigraphie, 
Medecine nucleaire,Radiotherapie, Radiologie 
Interventionnelle, Oncologie,Clichees,Cas 
interpretes,exposes medecine 


https://www.lemanip.com/ 


www.lemanip.com 





Paratger Le Site 


Figure 1-25 Radiographie de profil chez un homme obèse. Les flèches 
noires montrent les franges graisseuses péricardiques qui se superposent sur la 
pointe du cœur. L'étoile marque la clarté de l’espace clair susaortique, rétrotra- 
chéal et prévertébral. 


alvéolaire peut souligner le bord antérieur du tronc artériel brachiocépha- 
lique et de l’artère sous-clavière gauche. De même, chez 10 % des sujets, 
les bords postérieurs de ces mêmes artères peuvent être visibles [35]. Le 
bord postérieur de l'artère sous-clavière gauche se projette habituellement 
en arrière de celui du tronc artériel brachiocéphalique. L’opacité de ce der- 
nier se superpose à la clarté trachéale, son bord postérieur est convexe en 
arrière et son extrémité inférieure ne rejoint pas l’opacité aortique. Il 
semble se prolonger vers le bas avec le bord postérieur du tronc veineux 
brachiocéphalique droit. Le bord postérieur de l'artère sous-clavière 
gauche est continu jusqu’à la crosse aortique, projeté en arrière de la clarté 
trachéale, d’aspect rectiligne selon une direction oblique en bas et en 
avant. 

Le tronc veineux brachiocéphalique droit ou veine innominée droite, est 
visible dans 10 % des cas, grâce à la tangence créée par le poumon droit 
sur sa face postérieure [35]. Cette interface est verticale en avant de la 
clarté trachéale. Elle se prolonge avec le bord postérieur de la veine cave 
supérieure [52]. Vers le haut, cette interface peut se prolonger vers le bord 
postérieur du tronc artériel brachiocéphalique, l’ensemble formant une 
courbe sigmoïde. 

Le tronc veineux brachiocéphalique gauche ou veine innominée gauche 
est vu dans 35 % des cas comme une opacité antérieure d’allure extra- 
pleurale située en arrière du manubrium sternal, se raccordant en pente 
douce et à limite postérieure nette et convexe en arrière [35, 52]. 

En arrière, l'aorte descendante n’est visible que sur un court trajet en 
dessous de la crosse, car elle s’éloigne du poumon gauche pour rejoindre 
la ligne médiane. Chez le sujet âgé, au contraire, l’aorte descendante est 
visible sur un trajet plus ou moins long, car elle fait saillie dans le poumon 
gauche (voir Figure 1-24). 

Le bord postéro-inférieur du cœur est constitué de haut en bas par la 
paroi postérieure de l’oreillette gauche et la paroi postérieure du ventricule 
gauche qui dessinent une courbe à convexité postérieure (Figure 1-26 et 
voir Figure 1-4). Ce bord est parfois prolongé vers le haut par une interface 
rectiligne ou légèrement concave en arrière qui correspond à la limite anté- 
rieure de l’expansion antérieure de la partie supérieure du récessus para- 
azygo-œsophagien [53]. Cette interface se termine en regard de la carène. 
À la partie inférieure, le bord postérieur du ventricule gauche est barré par 
l’opacité triangulaire de la veine cave inférieure. Le poumon droit vient 
créer une tangence sur la face postérieure du segment intrathoracique de la 
veine cave inférieure (voir Figure 1-4) [54, 55]. L'interface ainsi créée 
apparaît chez 95 % des sujets, oblique en bas et en arrière. Elle est concave 
en arrière dans 82 % des cas, rectiligne dans 8 % des cas, et convexe en 
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Figure 1-26 Radiographie de profil. L'étoile supérieure marque l’espace 
clair rétrosternal limité en avant par le sternum et en arrière par l'aorte ascen- 
dante et la chambre de chasse du ventricule droit, L'étoile inférieure marque 
l’espace clair rétrocardiaque et prévertébral limité en avant par le bord postéro- 
inférieur du cœur convexe en arrière et représentant en haut le bord postérieur 
de l’oreillette gauche et en bas le bord postérieur du ventricule gauche. Sa 
limite postérieure est le bord antérieur des corps vertébraux. 


arrière dans 5 % des cas. Une limite antérieure de la veine cave inférieure 
est aussi visible dans 2 % des cas [35]. 

La clarté trachéale est constamment repérée, paraissant légèrement 
oblique en bas et en arrière. Elle se termine en bas par les bronches 
souches dont les clartés sont à peu près superposées. La position de [a 
carène se projette à peu près sur la même horizontale que l'intervalle entre 
la 4° et la 5° vertèbre dorsale et l’angle de Louis. Le diamètre antéroposté- 
rieur de la lumière trachéale varie de 13 à 27 mm chez l’homme et de 10 
à 23 mm chez la femme [39]. Le bord postérieur de la clarté trachéale est 
marqué par une bande appelée bande trachéale postérieure, qui est repérée 
dans 45 % des cas (Figure 1-27). Son épaisseur est en moyenne de 2 mm, 
mais peut varier de 1 à 5,5 mm. Cette grande variabilité de l’épaisseur de 
la bande d’un sujet à l’autre est liée au fait que la bande mesurée peut cor- 
respondre soit à une bande trachéale postérieure proprement dite compre- 
nant la paroi postérieure de la trachée et la plèvre, soit à une bande trachéo- 
œsophagienne comprenant la face postérieure de la trachée et la paroi 
antérieure de l’œsophage [56]. 

Dans ce dernier cas, la bande paraît plus épaisse. elle est silhouettée en 
arrière par de l’air dans la lumière de l’œsophage. La partie inférieure 
d’une bande trachéale postérieure proprement dite est effacée par le 
contact de la crosse de la veine azygos, sauf en cas de pseudo-scissure azy- 
gos. Une bande trachéo-æsophagienne est identifiée quand une clarté est 
vue au sein même de la bande (air intra-æsophagien) ou quand elle est 
identifiée continue au-dessous du niveau de la crosse de [a veine azygos. 
Une bande trachéo-æœsophagienne peut mesurer plus de 5,5 mm d’épais- 
seur quand elle est composée de la paroi postérieure de la trachée et de 
deux parois antérieure et postérieure de l’œsophage collabé. Une bande 
trachéale antérieure est individualisée chez 16 % des sujets. Son épaisseur 
varie de 1 à 2,5 mm pour une moyenne de 1,7 mm. Elle peut être effacée 
dans sa partie supérieure par le contact avec le tronc artériel brachiocépha- 
lique ou l’artère sous-clavière droite. 

Au-dessus du bouton aortique, les deux poumons peuvent se rejoindre 
derrière l’œsophage et en avant des premières vertèbres dorsales formant 
ainsi la ligne de jonction médiastinale postérieure (espace clair rétrotra- 
chéal prévertébral) (voir Figure 1-25). 
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Figure 1-27 Radiographie de profil agrandie centrée sur la trachée et 
les hiles. à) La clarté verticale légèrement oblique en bas et en arrière corres- 


pond à la projection de l’air dans la trachée silhouetté en avant par l’opacité de 
l’axe veineux systémique (tronc veineux brachiocéphalique droit et veine cave 
supérieure) (étoile) et en arrière par la bande trachéale postérieure qui se conti- 
nue en bas par la bande bronchique postérieure droite (flèches blanches) qui 
représente la paroi postérieure de l’axe bronchique droit (bronche souche droite 
et tronc bronchique intermédiaire). b) L'étoile creuse marque l’opacité ovalaire 
à grand axe vertical correspondant de haut en bas à la veine pulmonaire supé- 
rieure droite et à l’artère interlobaire ou basale droite (hile droit), Les flèches 
blanches marquent la bande bronchique postérieure gauche (paroi de l'axe 
bronchique gauche, comprenant les bronches souche et lobaire inférieure 
gauches) qui reste dans l’axe de la trachée et qui est silhouettée par l'air dans le 
poumon gauche. 


Les languettes pulmonaires prévertébrales soulignent les parties molles 
prévertébrales et créent ainsi une interface qui est visible dans 17 % des 
cas : le bord prévertébral. L’épaisseur des parties molles varie de T à 
3 mm. L'interface se termine en bas au niveau des crosses aortiques et 
azygos. Elle est rectiligne ou peut être soulevée en regard des disques 
intervertébraux par des ostéophytes marginaux antérieurs. L'espace pré- 
vertébral sous-aortique est formé en avant par le récessus para-azygo- 
æsophagien du lobe inférieur droit qui tapisse les parties droites des corps 
vertébraux [57]. Toutefois, cette interface n’offre habituellement pas de 
tangence au rayonnement de profil et un bord prévertébral n’est vu que 
chez 1 % des sujets normaux [35]. 


Hiles 


Les hiles pulmonaires sont définis comme les points d’émergence des 
artères pulmonaires à leur sortie du médiastin. À droite, il existe deux points 
d’émergence vasculaire. Le point vasculaire supérieur est formé par l'émer- 
gence de l'artère médiastinale du lobe supérieur au-dessus de la clarté de 
l’origine de la bronche lobaire supérieure. Le point vasculaire inférieur est 
défini par l’émergence de l’artère interlobaire ou basale droite venant se 
placer à la face antéro-externe du tronc bronchique intermédiaire. À gauche, 
le hile est constitué d’un seul point d’émergence vasculaire. Il correspond à 
l'artère pulmonaire gauche au niveau de sa crosse au-dessus de la bronche 
souche gauche. 


De face 


Par convention, le hile droit radiologique est défini par l’angle supéro- 
externe de l'artère interlobaire ou le point de croisement de la veine pul- 
monaire supérieure avec l'artère interlobaire droite (Figure 1-28). Par 
convention, on appelle hile gauche radiologique, le milieu de la distance 


Figure 1-28 Radiographie de face (a) et angioscanographie en recons- 
truction coronale (b) centrées sur le médiastin et le hile droit. La flèche 


creuse marque le hile droit défini par l’angle supéro-externe de l'artère mterlo- 
baire (basale) droite. 





Figure 1-29 Radiographie de face (a) et angiographie pulmonaire de 
face (b) centrées sur le médiastin et le hile gauche. L'étoile marque sur 
les deux images le hile gauche reconnu comme le centre de l’opacité arrondie 
correspondant à la portion horizontale de la crosse antéro-postérieure de 
l'artère pulmonaire gauche au-dessus de la bronche souche gauche. Les flèches 
marquent le bord inférieur de l’artère pulmonaire gauche silhouetté par l'air 
dans la bronche souche gauche et l’origine de la bronche lobaire supérieure 
gauche. 


séparant la limite supérieure de la clarté de la bronche souche gauche et la 
limite supérieure externe de la crosse de l’artère pulmonaire gauche 
(Figure 1-29), Dans 95 % des cas, le hile droit est en situation plus basse 
que le hile gauche. Dans 5 % des cas, les hiles se projettent à la même hau- 


teur. Le hile droit n’est jamais situé plus haut que le hile gauche [23]. 


La différence de hauteur entre les deux hiles varie selon les cas de O0 à 
2 cm. Le hile droit est normalement légèrement plus proche de la partie 
la plus haute de la coupole droite que de l’apex pulmonaire homolatéral. 
Le hile gauche est lécèrement plus proche de l’apex pulmonaire gauche 
que de la partie la plus haute de la coupole gauche. Les rapports de hau- 
teur hilaire sont ainsi définis comme la hauteur entre la limite supérieure 





Figure 1-30 Radiographie de face chez un jeune homme en incidence 
postéro-antérieure. Evaluation des rapports de hauteur hilaire. a et c 


représentent la distance entre apex et hile homolatéral et b et d la distance entre 
le hile et la coupole diaphragmatique homolatérale (le rapport a/b est légère- 
ment supérieur à 1 et le rapport c/d est légèrement inférieur à 1). 


de l’apex pulmonaire et le hile sur la hauteur entre le hile et le sommet 
de la coupole homolatérale. Le rapport de hauteur hilaire est légèrement 
supérieur à 1 à droite (1,31 + 0,21) et légèrement inférieur à 1 à gauche 
(0,84 + 0,09) [58] (Figure 1-30). 

La distance séparant le hile droit du hile gauche mesure en moyenne 
11,9 cm. Le diamètre de l’artère interlobaire droite mesure en moyenne 
13,9 mm. L’artère pulmonaire gauche mesurée au niveau de sa crosse a un 
diamètre de 24 mm. 

Les clartés bronchiques sont surtout visibles au niveau du hile droit. La 
clarté du tronc bronchique intermédiaire est constamment repérée, limitée 
en dehors par l’opacité de l'artère interlobaire droite et limitée en dedans 
par une opacité en bande, appelée bande bronchique interne droite qui est 
silhouettée en dehors par l’air alvéolaire de l’expansion antérieure du 
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récessus para-azygo-oesophagien (Figure 1-31). Cette bande est incons- 
tante, repérée dans 72 % des cas [43]. L'origine des bronches lobaires est 
plus rarement repérée. À gauche, seule la clarté de la bronche lobaire supé- 
rieure est facilement repérée. Les autres clartés bronchiques ne sont habi- 
tuellement pas identifiables. 


De profil (Figure 1-32, voir Figure 1-27) 


La clarté trachéale se termine en bas par deux clartés arrondies projetées 
l’une au-dessus de l’autre. L’inférieure correspond à la lumière de la 
bronche lobaire supérieure gauche ou plus rarement à la terminaison de la 
bronche souche gauche. Ces deux clartés arrondies sont séparées l’une de 
l’autre par une distance de 2 cm environ. Leur diamètre mesure de 7 à 
12 mm pour une moyenne de 9,5 mm. La lumière de la bronche lobaire 
supérieure droite n’est repérée que dans 50 % des cas [35]. Elle n’est repé- 
rée que par ses limites antérieure et supérieure qui sont soulignées par 
l’opacité de l’artère médiastinale du lobe supérieur. La lumière de la 
bronche lobaire supérieure gauche est vue plus souvent, dans 75 % des 
cas, la clarté est bien soulignée par les opacités des structures vasculaires 
qui l'entourent sur presque toute sa circonférence [35]. 

La clarté du tronc bronchique intermédiaire est légèrement déjetée vers 
l'avant par rapport à la direction de la trachée. Son bord postérieur est 
limité par une bande silhouettée en arrière par l'air du récessus para- 
azygo-œsophagien. L’image de cette bande bronchique postérieure 
formée de la paroi postérieure de la bronche souche droite et du tronc 
bronchique intermédiaire est vue chez 95 à 97 & des sujets normaux [35, 
59]. Son épaisseur varie de 0,5 à 3 mm pour une moyenne de 1,3 mm [35]. 
L'artère interlobaire droite est visualisée dans 86 % des cas comme une 
opacité ovalaire à grand axe vertical situé en avant de la clarté du tronc 
bronchique intermédiaire (voir Figure 1-27). Le diamètre antéropostérieur 
de cette opacité mesure en moyenne 18 mm pour des extrêmes de 10 et 
28 mm [35]. L'opacité est limitée en bas par la clarté tubulée de [a bronche 
lobaire moyenne. 

L'artère pulmonaire gauche est repérée dans 96 % des cas comme 
une opacité arciforme tapissant les faces supérieure et postérieure de la 
clarté de la bronche lobaire supérieure gauche. Le diamètre vertical de 
cette opacité mesure en moyenne 22 mm pour des extrêmes de 16 et 
29 mm [35]. 

Les veines pulmonaires sont difficilement repérables sur le cliché de 
profil. La veine pulmonaire supérieure droite est noyée dans l’opacité de 
l'artère pulmonaire. La veine pulmonaire supérieure gauche vient sil- 
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Figure 1-31 Radiographie de face centrée sur la région sous-carinaire et coupes axiales scano- 
graphiques passant par le tronc bronchique intermédiaire et la partie supérieure du récessus 
para-azygo-æsophagien. à) Les têtes de flèche noires sur l’image de gauche marquent la partie supé- 


rieure de la ligne para-azygo-æsophagienne. Les petites flèches noires marquent l’abouchement de la 
veine pulmonaire inférieure droite dans l'oreillette gauche. La clarté sous-carinaire est visible grâce à un 
double gradient de densité horizontal et vertical. Les flèches blanches marquent la bande bronchique 
interne droite correspondant à la paroi interne de l’axe bronchique droit (bronche souche et tronc 
bronchique intermédiaire) silhouettée à la fois par l’air intra-alvéolaire de l'expansion antérieure du réces- 
sus supérieur para-azygo-œsophagien et l’air intrabronchique. b et c) La flèche creuse marque en (b) la 
paroi postérieure du tronc bronchique intermédiaire tapissée par l’air intra-alvéolaire, expliquant ainsi sa 
visibilité sur la radiographie de profil (bande bronchique postérieure droite), et en (c) l’expansion anté- 
rieure du récessus sous-carinaire, expliquant la formation de la bande bronchique interne droite sur la 
radiographie pulmonaire de face. 
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Figure 1-32 Radiographie de profil centrée sur les hiles (même sujet 
qu’à la figure 1-24). L’opacité ovalaire (hile droit) à grand axe vertical, repré- 
sentant la veine pulmonaire supérieure droite et l’artère interlobaire droite, 
forme la limite antérieure d’une clarté verticale correspondant à la lumière de 
l'axe bronchique droit (bronche souche et tronc bronchique intermédiaire) elle- 
même tapissée en arrière par la bande bronchique postérieure droite (flèches 
creuses). Les deux flèches courbes noires représentent les lumières des 
bronches lobaires supérieures droite (en haut) et gauche (en bas) sous forme de 
clartés arrondies du fait de leur trajet horizontal. Les têtes de flèche marquent 
les portions tangentes au rayonnement des grandes scissures ; les flèches 
noires, la petite scissure. 


houetter les faces antérieure et inférieure de la clarté de la bronche lobaire 
supérieure gauche. Les veines pulmonaires inférieures sont parfois 
visibles comme une opacité de forme arrondie projetée au moins 2 cm au- 
dessous de celle des artères [35]. 


Plèvre 


La plèvre normale est invisible sur les clichés thoraciques standard. 
Seules les scissures sont repérables, car elles présentent une double inter- 
face avec l’air alvéolaire. Les scissures sont visibles quand elles sont 
parallèles au rayon sur une longueur suffisante. 

Les scissures sont souvent incomplètes et ne sont pas parfaitement 
planes mais plutôt ondulées, n’offrant qu’une partie de leur trajet à la 
tangence au rayonnement [60] (voir Figure 1-32). Cette réalité anatomique 
explique que les scissures puissent être invisibles ou partiellement visibles 
sur les clichés thoraciques. 


Grandes scissures 


Les grandes scissures sont obliques en bas et en avant. La droite est plus 
oblique et moins verticale que la gauche. Au-dessous de la carène, la partie 
externe des grandes scissures est souvent plus antérieure que la partie 
interne. Inversement, au-dessus de la carène, les portions externes sont 
plus postérieures que les portions internes. Les grandes scissures ne sont 
habituellement visibles que sur le cliché de profil (Figure 1-32). 

Sur cette incidence, la scissure droite est vue sur tout son trajet dans 2 % 
des cas et partiellement dans 22 % des cas. La scissure gauche est partiel- 
lement visible dans 14 % des cas, et vue dans sa totalité dans 2 % des cas. 
Dans 62 % des cas, au moins une des deux scissures est vue sur une por- 
tion de son trajet [35]. 

Le sommet des grandes scissures se projette en regard des 3° et 4° ver- 
tèbres dorsales. La partie inférieure des scissures vient rejoindre la cou- 
pole diaphragmatique à 2 ou 3 cm en arrière de la paroi antérieure du 


thorax. Le pied de la scissure se projette parfois plus en arrière quand la 


tangence des rayonnements se fait sur la portion interne et non pas externe 
de cette scissure, 

Sur une incidence de face antéropostérieure, surtout si le patient est en 
légère hyperlordose, la grande scissure peut être visible de face [61]. IL 
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pulmonaires. 

L'insertion postérolatérale de la grande scissure en regard du segment 
apical du lobe inférieur peut aussi être vue sur le cliché thoracique de face 
dans 14 % des cas [62]. Elle se traduit par une interface, ou une ligne 
courbe parallèle, à la paroi externe du thorax venant croiser les 3°, 4° et 
5° arcs postérieurs des côtes. Cette image est due à l'accumulation de 
graisse extrapleurale s’engageant dans la racine de la scissure. L'interface 
est silhouettée par l’air du segment apical contre cette graisse scissurale. 
L'image est vue à droite dans 4 % des cas, à gauche dans 6 % des cas et de 
manière bilatérale dans 4 % des cas [62]. 


Petite scissure 


La petite scissure est proche de l'horizontale. Elle peut être vue sur le 
cliché de face et/ou sur le cliché de profil. 

De face, la scissure apparaît comme une fine opacité linéaire grossière- 
ment horizontale se projetant à la hauteur du 4° arc antérieur dans 67 % des 
cas, en regard du 5° arc antérieur dans 15 % des cas et au-dessous de cette 
limite dans 3 % des cas. La portion interne de la scissure peut atteindre le 
hile, c’est-à-dire l'artère interlobaire droite sans jamais la croiser. La scis- 
sure est parfois dédoublée lorsqu'elle offre deux tangences au rayon. La 
scissure est partiellement visible dans 56 % des cas. Elle est vue sur une 
portion supérieure à la moitié de son trajet dans 23 % des cas. 

De profil, la scissure est vue en totalité dans 6 % des cas, Elle est par- 
tiellement visible dans 44 % des cas. La petite scissure est vue croisant la 
grande scissure dans 7 % des cas [35]. Ce croisement dans l’espace est dû 
à la projection de la partie externe de la petite scissure en arrière de la por- 
tion interne de la grande scissure. La limite postérieure de la petite scissure 
peut venir ainsi se projeter sur le tiers antérieur du corps vertébral. 


Scissures accessoires 


La petite scissure gauche existe anatomiquement dans 8 à 18 % des pou- 
mons gauches. 

Elle n’est vue que chez 1 à 6 % des sujets normaux [63]. Elle est habi- 
tuellement légèrement convexe en haut, située un peu plus haut que la 





Figure 1-33 Radiographie centrée sur le médiastin supérieur et l’apex 
pulmonaire droit (même sujet qu’à la figure 1-7). La grande veine azygos 


a un trajet intraparenchymateux en fait au sein d’une scissure accessoire dite 
scissure azygos. La flèche creuse marque la portion horizontale de la crosse et 
les flèches blanches les segments ascendant et descendant de la veine. 
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i CM 1-34 Radiographie chez un sujet jeune. à) Radio- 
«graphie de face. Bonne visibilité des vaisseaux intraparenchy- 
mateux (artères et veines pulmonaires) y compris dans les 
zones rétrocardiaque et rétrodiaphragmatique. Noter l’absence 
de vaisseaux visibles dans les 15 mm périphériques du pou- 
mon. Noter aussi le calibre des vaisseaux pulmonaires plus 
importants aux bases qu'aux apex pulmonaires. b) Même 
radiographie qu’en (a), mais cette fois l’image est orientée 
apex en bas et bases pulmonaires en haut. Cette inversion du 
cliché améliore la perception du rapport normal base/sommet 
de la perfusion pulmonaire chez un sujet en position debout. 


20 
Paratger Le Site 


petite scissure droite. Son trajet est oblique en haut et en dehors, plus rare- 
ment horizontal ou oblique en bas et en dehors. Elle sépare le segment ven- 
tral du culmen du segment supérieur de la lingula. La scissure du segment 
apical du lobe inférieur peut être vue aussi bien à droite qu’à gauche. Elle 
peut être vue aussi bien sur le cliché de face que sur le cliché de profil. 
À droite, elle apparaît de face au-dessous de la petite scissure De profil, 
elle est vue dans 6 % des cas, superposée aux corps vertébraux, horizon- 
tale ou légèrement oblique en bas et en arrière [35]. 

La scissure azygos est rencontrée chez 0,5 % des sujets normaux. Il ne 
s’agit pas d’une véritable scissure puisqu'elle est constituée par une inva- 
gination dans le dôme pulmonaire de la veine azygos dont le siège est 
extrapleural et qui entraîne par conséquent avec elle la plèvre viscérale et 
la plèvre pariétale. Cette pseudo-scissure est donc formée par quatre feuil- 
lets pleuraux. Elle n’est visible que sur le cliché de face sous la forme 
d’une opacité ovalaire qui représente la veine azygos (Figure 1-33), sur- 
montée d’une opacité linéaire curviligne venant rejoindre le dôme pleural 
et correspondant aux quatre feuillets pleuraux invaginés. L’extrémité 
supérieure de l’opacité linéaire est parfois évasée. Elle est située à une dis- 
tance plus où moins grande du médiastin. Le parenchyme pulmonaire situé 
en dedans de cette image, improprement appelé lobe azygos semble par- 
fois plus opaque que le reste du parenchyme. IT appartient au segment 
apical ou parfois aux segments ventral ou dorsal du lobe supérieur. Une 
scissure azygos est beaucoup plus rarement vue du côté gauche. 

La scissure paracardiaque est vue à droite chez 5 % des sujets, beau- 
coup plus rarement à gauche. Elle n’est visible que sur le cliché de face, 
sous forme d’une opacité linéaire, rectiligne ou convexe en dehors, 
oblique en haut et en dedans à partir du tiers interne de la coupole. Elle 
sépare le segment paracardiaque des autres segments de la pyramide. 

La scissure verticale externe est contestée. Elle est visible sur le cliché 
de face comme une opacité linéaire verticale parallèle à la paroi thoracique 
latérale allant du diaphragme jusqu’à la petite scissure. Elle pourrait cor- 
respondre à une scissure séparant deux des segments antérieur, latéral ou 
postérieur de la pyramide basale. 


Parenchyme pulmonaire 


Les vaisseaux pulmonaires, artères et veines, constituent la quasi-totalité 
des opacités intraparenchymateuses visibles sur un cliché thoracique nor- 
mal. Les vaisseaux bronchiques et le système lymphatique sont trop fins 
pour être visibles. Les vaisseaux pulmonaires se traduisent par des opacités 
tubulées de densité hydrique à bords bien limités ; ces opacités bifurquent en 
diminuant progressivement de calibre vers la périphérie où elles tendent à 
disparaître. Lorsqu'ils sont vus en coupes, les vaisseaux donnent de petites 
opacités arrondies (nodules vasculaires) denses, trop souvent confondues 
avec des calcifications. Si l’on trace une ligne courbe coupant le poumon 
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entre le hile et la périphérie (ligne de Simon), cette ligne rencontre neuf vais- 
seaux pulmonaires. Les vaisseaux périphériques cessent d’être visibles à 
1,5 cm des parois latérales du thorax (voir Figure 1-1). 

L'interface poumons-plèvre est lisse et régulière, sauf aux apex où 
quelques irrégularités (voir Figure 1-18) représentent une fibrose intersti- 
tielle sous-pleurale bilatérale et symétrique dont l’épaisseur est inférieure 
à 1 cm (coiffe apicale). 

En position debout, les vaisseaux du sommet ont un calibre inférieur à 
celui des vaisseaux de la base (Figure 1-34a). Le rapport est de 1 sur 2etil 
est mieux apprécié lorsqu'on inverse l’image thoracique de face (apex 
orientés vers le bas et bases vers le haut) (Figure 1-34b), 

Il est souvent difficile de différencier artères et veines pulmonaires. Au 
niveau des lobes supérieurs, les veines sont verticales et externes par rap- 
port aux artères. Au niveau des bases, les veines ont une direction plus 
horizontale alors que les artères sont très verticales. 

Seules les parois des bronches souches et lobaires sont vues sur le cliché 
de face et de profil. Au-delà, les parois sont trop fines pour être repérables 
sauf lorsqu'elles sont calcifiées. La seule exception est la visibilité de face 
d'une bronche segmentaire ou sous-segmentaire quand l’axe de cette 
bronche est parfaitement parallèle à la direction du faisceau des rayons X. 
Dans ce cas, la distance pariétale traversée est suffisante pour qu'une dif- 
férence d’absorption soit décelable. L'image obtenue est un anneau de 3 à 
7 mm de diamètre, à paroi très fine, se projetant sur la partie supéro- 
externe des hiles, 

Elle correspond à une bronche segmentaire ou sous-segmentaire du seg- 
ment ventral du culmen ou du lobe supérieur droit ou du segment apical du 
lobe inférieur [20]. 

Les variantes de la normale de l’image thoracique standard sont nom- 
breuses. Elles ne peuvent être toutes illustrées, mais d’autres ouvrages 
centrés sur ce problème en ont fait l’inventaire [64]. 
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ASPECTS TECHNIQUES 
DE LA TOMODENSITOMETRIE MONO-ENERGIE 


Catherine Beigelman-Aubry et Emmanuel Coche 


Technique 


La tomodensitométrie (TDM) est l'imagerie essentielle en pathologie 
thoracique au décours de la radiographie thoracique standard. L'acquisi- 
tion volumique ou hélicoïdale est largement répandue et présente de nom- 
breux avantages par rapport au mode conventionnel. Elle s’adapte 
parfaitement à l’étude du thorax car elle autorise l’analyse d’un volume 
pulmonaire complet sans discontinuité anatomique en une brève apnée. La 
résolution spatiale est similaire dans tous les plans de l’espace grâce à 
l'isotropie des voxels avec des reconstructions multiplanaires et tridimen- 
sionnelles de très bonne qualité [1]. La résolution temporelle actuelle 
permet en outre d'obtenir d’excellentes angio-scanographies, une explora- 
tion combinée cardio-thoracique étant désormais possible grâce à la syn- 
chronisation cardiaque lorsqu'elle est utilisée. 


Généralités 
Principes de base 


La TDM utilise un faisceau de rayons X dont l'absorption par l'orga- 
nisme est mesurée selon de multiples incidences par un système de détec- 
tion. Les informations quantitatives issues des interactions du rayonnement 
et de la matière constituent des données numériques. Ces données sont trai- 
tées et reconstruites secondairement par l’ordinateur en une image selon un 
calcul matriciel. Chaque élément de la matrice ou pixel est la traduction 
numérique de la valeur du coefficient d’atténuation du faisceau de 
rayons X du voxel correspondant, le voxel étant défini par l'élément de 
volume élémentaire d’une coupe. Le coefficient d'atténuation est exprimé 
en unités Hounsfield (UH) sur une échelle arbitraire de 4 096 valeurs. 
Elle s’échelonne de —1 000 UH pour l’air à +3 095 UH pour les objets les 
plus denses tels que l’os compact [2], le O0 correspondant à l’eau pure, 
milieu de référence. La graisse pure est à —-100/-150 UH, la majorité des 
structures tissulaires entre 20 et 80 UH. Le signal, proportionnel aux 
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rayons X absorbés et diffusés par le corps du patient, est ainsi transcrit sur 
une échelle de 256 niveaux de gris [2]. 

Ces résultats sont beaucoup trop nombreux pour être tous représentés sur 
une même image. Une gamme de densités particulières dénommée fenêtre 
doit alors être sélectionnée pour que l’image soit analysable par l'œil 
humain. La fenêtre, qui intervient dans le contraste de l’image [2], est défi- 
nie par sa largeur et par son niveau ou centre. Par exemple, si l’on choisit 
une fenêtre d'un niveau de +50 UH et d’une largeur de 300 UH, les densités 
représentées vont de —-100 UH à +200 UH. Toutes les densités inférieures à 
—100 UH apparaissent en noir et celles supérieures à +200 UH en blanc. 

Une fenêtre d’un niveau de —600 UH et d’une largeur de 1 600 UH permet 
d'analyser au mieux les parois trachéales, les interfaces entre les vaisseaux et 
les parois bronchiques, les pédicules broncho-vasculaires et l'air alvéolaire. 
Une fenêtre de +30 à +50 UH de niveau et une largeur étroite d’une valeur de 
200 à 400 UH est requise pour l’étude des éléments médiastinaux et autres de 
densité tissulaire. Des visualisations sur console en double fenêtrage liant les 
fenêtres médiastinale et parenchymateuse sont proposées par certains par 
souci de rapidité [3]. Actuellement seule une sélection d'images de synthèse 
est éventuellement reproduite sur films, toutes les données numériques sont 
éventuellement gravées sur CD-ROM en format DICOM ou JPEG. 

Une fenêtre de +200 UH de niveau et 1 200 UH de large permet l'étude 
des éléments osseux de la paroi thoracique ainsi que des calcifications. 


Critères de qualité de l’image [4] 


D'une façon générale, la visibilité spontanée d’une lésion est d'autant 
meilleure qu'elle est de grande taille avec un haut contraste naturel. 
Le contraste naturel est déterminé par l'importance de la différence des 
valeurs de coefficient d'atténuation entre une structure et les tissus voisins. 
C’est le cas du poumon qui présente un très grand contraste entre les zones 
aériques et les structures de densité tissulaire. Cette caractéristique auto- 
rise une excellente analyse TDM à faible dose. 

La qualité d’une image est fonction du rapport signal/bruit et du rapport 
contraste/bruit, l’optimisation du contraste/bruit assurant la meilleure qua- 
lité d'image [2]. La qualité d’une image est en fait toujours un compromis 
entre la résolution spatiale et la résolution en densité, et conditionnée par 
l'importance du flou et du bruit visuel. En sélectionnant de façon appro- 
priée certains paramètres, 1] est possible d’ajuster le niveau de ces deux 
derniers éléments. 
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Résolutions spatiale et en contraste 


Résolution spatiale 


La résolution spatiale, définie par la possibilité de différencier deux 
points proches l’un de l’autre, correspond à la détectabilité des objets de 
haut contraste [2]. Elle se situe aux environs de 0,2 à 0,3 mm pour la plupart 
des appareils actuels et peut être affectée par tous les éléments de la chaîne 
tomodensitométrique. Certains des paramètres sont fixés et intrinsèques à 
l'appareil, tels que la taille du foyer, la géométrie du tube, la disposition des 
détecteurs, leur taille d'ouverture et la fréquence d'échantillonnage [5]. 
Les facteurs modulables par l’opérateur sont la collimation, le filtre de 
reconstruction, le champ de vue [6], ainsi que les facteurs techniques (mAs, 
kVp) et le temps d’acquisition [7]. Ces paramètres limitent la résolution 
spatiale optimale. 

La meilleure résolution spatiale est obtenue avec des petites valeurs de 
voxels. Les voxels de grande taille majorent le flou et réduisent la visibilité 
des petits objets donc des détails. Le flou, qui conditionne la résolution 
spatiale, a une double origine. Il peut être généré au cours de la phase 
d'acquisition et lors des reconstructions : 

— au cours de la phase d'acquisition, il est fonction de la taille du foyer 
et de celle du détecteur, comme en radiographie conventionnelle, Dans 
tous les cas, la dimension de la section du faisceau de rayons X doit être au 
mieux adaptée à la taille de l’objet examiné ; 

— lors de la reconstruction, ce sont la taille du voxel et le filtre de recons- 
truction choisis qui interviennent, La taille du voxel en x et y, répondant à la 
résolution intrinsèque de l’appareil, est définie par le rapport 10/2 x [nombre 
de paires de lignes/cm] (pl/cm). La résolution standard a une valeur d’envi- 
ron 8 pl/cm, ceci donnant une valeur de x et y de 0,625 mm. En haute réso- 
lution, le nombre de pl/cm se situe aux environs de 15, ceci donnant une 
valeur de x et y de 0,32 mm. La valeur du z, troisième dimension du voxel, 
est déterminée par la moitié de l'épaisseur effective de coupe. Ceci signifie 
que l'épaisseur effective de coupe idéale en résolution standard doit avoir 
une valeur de 1,25 à 1,5 mm (dimension en z de 0,6 mm à 0,75 mm). 
En haute résolution, l'épaisseur idéale se situe aux environs de 0,8 mm 
(dimension en z du voxel de 0,4 mm) (Figure 2-1). 

La valeur du pixel obtenu à l’écran de visualisation doit être inférieure 
à celle de la résolution intrinsèque. Elle a une valeur déterminée par le rap- 
port entre champ de vue (taille réelle de la région anatomique analysée) et 
la matrice (nombre de voxels par ligne et par colonne). La matrice a une 
valeur de 512 x 512 sur la plupart des appareils actuels. La taille du pixel 
reste inférieure à la résolution intrinsèque en résolution standard pour un 
champ de vue aux environs de 32 cm. En haute résolution, si l’on garde le 
même champ de vue, il est nécessaire d'utiliser une matrice de 768 x 768 
si l’on veut garder la qualité de la résolution intrinsèque de l’appareil. 

En matrice 512, un champ de vue maximum de 220 mm doit être utilisé 
pour maintenir la qualité de résolution intrinsèque, ce qui nécessite une 
reconstruction focalisée par exemple sur un champ pulmonaire, ceci étant 
très délicat à effectuer en routine clinique (Figure 2-2), Dans tous les cas, 
les reconstructions ciblées avec un petit champ seront toujours préférées 
au simple agrandissement de l’image par zoom optique ne faisant 
qu’agrandir les pixels [5, 6]. 

Le second facteur conditionnant l’importance du flou lors de la phase de 
reconstruction est le filtre de reconstruction. Ce point sera détaillé ci- 
après. 

En pratique, les examens en « haute résolution » optimisent la résolution 
Spatiale et assurent la meilleure analyse du parenchyme pulmonaire. Les 
examens en haute résolution axiale classique (TDM-HR) associent des 
coupes fines de 1 à 2 mm échantillonnées, un algorithme de haute fréquence 
spatiale et un champ de vue focalisé [5, 6, 8]. Le meïlleur compromis est 
réalisé avec un champ de vue de 20 cm, la taille de pixel correspondant étant 
de 0,39 mm [5]. Actuellement, les qualités de résolution les plus élevées 
sont obtenues avec un champ de vue d’environ 32 cm sur un volume thora- 


cique entier avec un algorithme de haute résolution et une matrice - 


768 x 768. La réalisation de coupes axiales échantillonnées (1 mm tous les 
10 ou 20 mm) trouve encore une indication lors de la surveillance de cer- 
taines maladies diffuses du poumon, en particulier chez les femmes jeunes. 
Elle peut être effectuée à partir d’un scanner multicoupes et à faible dose. 
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Figure 2-1 Résolution intrinsèque du scanner. Elle correspond au plus petit 
détail visible sur une coupe donnée. Les valeurs données à titre d'exemple sont 
celles de la société Philips, mais les formules s'adaptent à tous les constructeurs. 
Ainsi, en résolution standard, les valeurs de x et y sont de 0,625 mm et requièrent 
une épaisseur effective de coupe de [4 mm pour obtenir des voxels quasi 
isotropes. En haute résolution, les valeurs de x et y sont de 0,32 mm et requièrent 
une épaisseur effective de coupe de 0,8 mm pour obtenir des voxels quasi 
isotropes. Le volume du voxel correspondant a un volume 8 fois plus petit que 
celui du voxel obtenu en résolution standard. La résolution volumétrique du voxel 
est 8 fois supérieure, au prix d’un facteur de 2,83. Ces données sont valables à 
filtre constant. 
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Figure 2-2 Reconstruction ordinateur. La taille du pixel vue à la console de 
visualisation doit avoir une valeur inférieure à la résolution intrinsèque dans le 
plan de l’image afin de ne pas dégrader les capacités de résolution de l'appareil. 
La taille du pixel est définie par le rapport entre le champ de vue reconstruit 
(field of view [FOVT) et la matrice. Les valeurs de champ de vue reconstruit 
données tiennent compte d’une correction mathématique supplémentaire dans 
le plan x, y. Le meilleur choix de matrice en haute résolution est donc la 
matrice de 768°. Une matrice de 1 024 n’est pas justifiée au vu de son poids en 
mégaoctets. 


< | Matrices 768 < 325 mm 
1 024 < 425 mm 
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Le meilleur choix de matrice en haute résolution est donc la matrice de 
768". Une matrice de 1 024 n’est pas justifiée au vu de son poids en méga- 
octets, 


Résolution en densité ou résolution en contraste 


La résolution en densité ou résolution en contraste est la capacité maxi- 
male du système TDM de distinguer une différence d’atténuation X entre 
deux objets. Elle correspond à la détectabilité des objets à faible 
contraste [2], altérée par une augmentation du bruit. Le bruit visuel, appa- 
raissant sous forme d’un granité [8], conditionne la résolution en 
contraste. Causé par une variation statistique des coefficients d’atténua- 
tion entre les voxels de même composition tissulaire, il se traduit par une 
variation dans la brillance des pixels. Son importance est estimée par 
l'appréciation de la déviation standard des mesures. L'évaluation de cette 
résolution nécessite des calculs de densité les plus exacts possibles et une 
faible déviation standard des mesures. 

Le bruit sera d’autant plus réduit qu’il existe un plus grand nombre de 
photons absorbés par voxel. La première possibilité consiste à augmenter 
la taille du voxel qui absorbera plus de photons, la seconde à augmenter les 
mAs. La variation de la détectabilité des structures de faible contraste est 
bien mise en évidence lorsque l’on modifie la dose de rayons X [2]. 
À l'inverse, une réduction de dose affecte peu la détectabilité des éléments 
parenchymateux pulmonaires de haut contraste [2, 7], malgré l’augmenta- 
tion du bruit. Par ailleurs, les filtres « lissants » réduisent le bruit avec, en 
corollaire, une augmentation du flou et donc une moindre visualisation des 
détails [5]. 


Filtres de reconstruction 


D'une façon générale, les filtres de reconstruction suppriment, atténuent 
ou amplifient certaines fréquences du spectre par une fonction de convolu- 
tion. De nombreux appareils disposent de 10 à 12 filtres de caractéris- 
tiques différentes. Ceux qui optimisent la résolution spatiale amplifient les 
hautes fréquences spatiales [9]. Ils ont pour effet de renforcer les contours, 
avec une augmentation de la visibilité des détails, au prix d’une majoration 
du bruit. Ils sont requis pour l’exploration du parenchyme pulmonaire, 
qu'il s’agisse du mode conventionnel ou du mode volumique [10], quelle 
que soit l’épaisseur des coupes. 

Comme l’ont démonté Zwirewich et al. [11], les algorithmes de haute 
fréquence spatiale améliorent en effet de façon significative les détails de 
l’image sur des coupes épaisses. Malgré l'augmentation du bruit lié à 
l’algorithme employé, l’augmentation des kVp ou des mAs est rarement 
nécessaire [6, 8]. Cette augmentation de dose est généralement réservée 
aux patients ayant une paroi thoracique épaisse [12]. À l'inverse, une 
réduction de dose, à 100 mAs voire 35 mAs, peut être effectuée sans 
grande perte d’information, les éléments concernés possédant un haut 
contraste intrinsèque. Inversement, les filtres qui favorisent la résolution 
en contraste sont employés pour l’étude des éléments à faible contraste tels 
que le médiastin ou lorsque l’on veut étudier la densitométrie d’une lésion 
telle qu’un nodule pulmonaire. Il s’agit de filtres « lissants » qui, en sup- 
primant de façon sélective les hautes fréquences, diminuent le bruit au prix 
d’une perte de résolution spatiale. Les filtres standard réalisent un compro- 
mis entre résolution spatiale et résolution en contraste. Un contrôle de dif- 
férents facteurs doit être assuré systématiquement par l’opérateur. Le 
champ de vue, le filtre de reconstruction ainsi que le nombre de mAs 
seront ainsi au mieux adaptés afin d’obtenir la qualité d'image la plus 
conforme à la pathologie recherchée. 


Les différentes techniques utilisées 


TDM conventionnelle 


Cette technique correspond aux générations de TDM conçues jusqu’en 
1989, avec actuellement une substitution de ce type d'équipements par les 
technologies volumiques multicanaux. Elle consiste en une succession 
d’acquisitions de coupes axiales indépendantes les unes des autres. Chaque 
acquisition se décompose en trois phases : accélération de l’ensemble tube- 
détecteurs, intégré dans le tunnel ou gantry, jusqu’à l'obtention d’une 
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vitesse stable ; émission des rayons X couplée à l’enregistrement simultané 
de leur absorption par les détecteurs ; décélération de l'ensemble tube- 
détecteurs jusqu’à l’arrêt [13]. Lors de l’acquisition, la table est immobile 
et le patient en apnée. Après cette phase, le patient respire tandis que 
la table d'examen se positionne au niveau anatomique choisi pour la coupe 
suivante. L'ensemble de ces opérations dure environ 20 secondes. 

Les inconvénients de la technique sont multiples [13] et ne seront pas 
développés. 


TDM à acquisition volumique ou balayage spiralé 
volumique (BSV) ou TDM hélicoïdale 


Au début des années 1990, l'introduction du scanner spiralé a constitué 
une révolution technologique autorisant l’acquisition d'un volume sans 
discontinuité anatomique [14, 15]. Des applications larges en ont découlé, 
en particulier les techniques d’angioscanographie, mais également toutes 
les techniques de reconstructions 2D et 3D. 


Principe de base 


Le principe repose sur le déroulement synchrone de deux mouvements : 
d'une part, le déplacement linéaire continu à une vitesse constante de la 
table d'examen, d’autre part la rotation continue du tube à rayons X et des 
détecteurs couplée à l'acquisition des données. Les termes « spiralé » et 
« hélicoïdal » font référence au trajet spiralé ou hélicoïdal décrit par le 
faisceau de rayons X autour du patient qui se déplace longitudinalement. 
Une émission ininterrompue de rayons X est donc réalisée pendant un 
nombre de rotations consécutives, variable selon les constructeurs. Une 
rotation de 360° effectuée auparavant en 1 seconde sur les premières géné- 
rations de scanners hélicoïdaux, requiert aujourd’hui un temps inférieur à 
500 millisecondes, au minimum 270 millisecondes (ms). 

Après le développement des scanners monobarrette, puis double bar- 
rette, les technologies multidétecteurs ont été introduites par les construc- 
teurs à partir de 1998. Une acquisition simultanée de plusieurs coupes par 
unité de temps et une réduction du temps de rotation du tube ont permis 
d'obtenir une amélioration des résolutions temporelle et longitudinale et 
une meilleure utilisation de la puissance du tube [16]. L’acquisition de 
n coupes simultanées résulte en une augmentation de la rapidité et de la 
couverture x n si tous les autres paramètres sont inchangés, en particulier 
l'épaisseur de coupe. Ainsi, approximativement, une acquisition thoracique 
dure 8 secondes en coupes de 0,8 à 1,5 mm d’épaisseur effective de coupe 
pour un temps de rotation de 330 à 500 ms en technologie 64 canaux. 
Cette acquisition dure 2 secondes à paramètres constants si on utilise une 
technologie 256 canaux. La vitesse de rotation s’est accélérée pour 
atteindre une vitesse de rotation de 270 ms sur les scanners de dernière 
génération. Cette rapidité trouve tout son intérêt chez des sujets fragiles, par 
exemple les patients polytraumatisés, en réanimation ou sévèrement dys- 
pnéiques. Il est surtout possible, pour un même volume anatomique et une 
même durée, d'obtenir des épaisseurs de reconstruction inframillimétriques 
avec des bénéfices évidents en termes de résolution longitudinale. Enfin, 
les techniques de gating cardiaque autorisent une approche combinée de 
l'exploration cardiaque et thoracique. 


Configuration des détecteurs 


En technologie 4 canaux, la configuration des détecteurs peut être 
matricielle (exemple : General Electric) ou asymétrique dans la direction 
longitudinale, avec une taille de détecteurs mince à l’isocentre et de plus 
en plus large en périphérie (exemples : Philips, Siemens). Au-delà de la 
technologie 16 canaux et plus particulièrement en 64 canaux, la taille des 
détecteurs a une valeur de 0,625 mm à 0,75 mm, le choix des épaisseurs 
effectives de coupe étant décliné à la demande, et toujours supérieures à 
l'épaisseur d’acquisition. 

La valeur des épaisseurs effectives de coupe disponibles est déterminée 
afin d’optimiser temps d'examen, résolution dans l’axe z et rapport signal/ 
bruit pour chaque indication. Elle est définie par la largeur à mi-hauteur du 
profil de sensibilité de coupe, et ajustée de façon indépendante au cours 
du processus d’interpolation spiralée lors de la reconstruction de l’image. 
Elle peut varier selon le type de résolution choisie, avec possibles recons- 
tructions rétrospectives à la demande. 
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La couverture longitudinale varie de 20 mm à 32 mm en technologie 
16 canaux ; elle est de 40 mm en technologie 64 canaux et encore plus 
grande avec 128 canaux et au-delà. Actuellement, la couverture la plus large 
est de 16cm (Toshiba, General Electric) et permet de couvrir un organe 
entier en effectuant des coupes de 0,5 mm (320 x 0,5 mm). Ceite technique 
permet d'évaluer la perfusion myocardique et pulmonaire en une rotation. 


Définition du pas 


Le pas est défini par le rapport entre le déplacement ou incrémentation 
de la table par rotation divisé par la largeur totale de la collimation, ceci 
étant valable pour les technologies mono- et multicanaux [16, 17]. Les 
data numériques sont ainsi obtenues avec un gap lorsque le pas est supé- 
rieur à 1, ou sont chevauchées dans la direction longitudinale, lorsque le 
pas est inférieur à 1. À titre d'exemple, en technologie 16 canaux, une 
vitesse de 27,5 mm/rotation en épaisseur de 1,25 mm répond à un pas de 
27,5/16 x 1,25 = 1,375, très adaptée à l'exploration thoracique. La dose du 
patient décroît avec l’augmentation du pas, une adaptation semi-automa- 
tique des mAs selon le pas étant proposée par certains constructeurs pour 
maintenir la même valeur de bruit [16]. Une sélection de valeurs discrètes 
de pas est proposée en technologies multicoupes [18]. 


Méthodes de reconstruction 


Technologie monocoupe » Un traitement particulier dénommé « inter- 
polation » est nécessaire avant la reconstruction des coupes axiales par fil- 
tration et rétroprojection classique. Ce traitement a pour objet de corriger 
la forme vrillée et le flou des coupes acquises pendant le déplacement du 
patient. Le calculateur ou processeur d’images, traitant l’ensemble des 
données acquises pendant le balayage, utilise pour ce faire des algorithmes 
de reconstruction appelés « algorithmes d'interpolation linéaire ». Les 
plus fréquemment utilisés en technologie monocoupe sont les algorithmes 
à 360 et 180°. La méthode d’interpolation linéaire à 360° exploite la pério- 
dicité de 360° de la projection des data. L’interpolation à 180° effectue des 
calculs deux fois par rotation complète du tube. Elle engendre moins 
d’effet de volume partiel, un meilleur contraste, une meilleure résolution 
spatiale longitudinale que l’interpolation à 360°, avec des reconstructions 
multiplanaires de meilleure qualité. 

L’interpolation à 360° réduit le bruit [10, 19] par rapport à une coupe 
axiale classique de même collimation et à dose équivalente d’un facteur 
de V4/3, soit de 15,4 % [17]. Ceci est en rapport avec l'élargissement de 
l'épaisseur effective de la coupe de 4/3 en pas de 1. Par contre, l’interpo- 
lation linéaire à 180° augmente le bruit d’un facteur de V2, soit 41,4 %, 
par rapport à l’interpolation à 360°, seule la moitié de la dose étant utili- 
sée, Il existe également une plus grande susceptibilité aux artefacts avec 
l’interpolation à 180° [16]. Cette valeur d’interpolation est nécessaire dès 
que la valeur du pas ou pitch, en nomenclature anglo-saxonne, est supé- 
rieure à 1 [14]. 


Technologie multicoupes + La technique d’interpolation linéaire à 180 
et 360° peut être étendue aux scanners multicoupes. 

Une autre approche de reconstruction est de type « z filter ». Dans ce 
cas, l’interpolation spiralée pour chaque angle de projection n’est plus res- 
treinte aux deux rayons les plus proches du plan de l’image comme lors du 
processus d’interpolation linéaire précédemment décrit. Tous les rayons 
directs et complémentaires au sein d’une distance sélectionnée à partir du 
plan de l’image contribuent à l’image. La forme et la largeur à mi-hauteur 
du profil de sensibilité de coupe peuvent être modifiées. Un exemple 
représentatif de cette approche est l’algorithme d’interpolation axiale 
adaptative développé par Siemens. La résolution en z, exprimée par le 
profil de sensibilité de coupe peut être adaptée au bruit de l’image, direc- 
tement corrélé à la dose requise [20]. Avec l’interpolation axiale adapta- 
tive, la même épaisseur effective de coupe, définie par la largeur à mi- 
hauteur du profil de sensibilité de coupe, est obtenue quel que soit le pas 
[21]. Ainsi, la résolution longitudinale est indépendante du pas, contraire- 
ment aux interpolations linéaires à 180 et 360°. De surcroît, l'utilisateur 
sélectionne une valeur de mAs effective, et le courant de tube est alors 
automatiquement adapté au pas. La dose pour une valeur de mAs effective 
fixée est ainsi indépendante du pas. Ainsi, aucune économie de dose n’est 
obtenue à un pas élevé avec l’interpolation axiale adaptative contrairement 
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à la technologie monocoupe. En outre, le bruit de l’image est quasiment 
indépendant du pas à dose constante [16]. Pour une valeur d'épaisseur de 
coupe souhaitée, la diminution des artefacts spiralés peut être obtenue par 
une collimation plus fine et un pas plus faible. Ainsi, les fines collimations 
doivent être privilégiées, ce d’autant plus que les reconstructions, utilisées 
en routine, en bénéficient largement. 

D'autres approches de reconstruction tiennent compte de la géométrie 
conique du faisceau pour les technologies au-delà de 6 canaux. Certains 
constructeurs (Philips, Toshiba) utilisent une rétroprojection tridimension- 
nelle, très lourde en termes de puissance informatique nécessaire. Un autre 
constructeur (Siemens) divise la tâche de reconstruction 3D en une série 
de reconstructions 2D conventionnelles sur des plans d'images intermé- 
diaires obliques, calqués sur le trajet du faisceau spiralé, bénéficiant ainsi 
de la vitesse des techniques de reconstruction 2D. Dans ce cas, l’image 
finale, axiale ou autre, est calculée par interpolation dans l'axe z entre les 
plans d'images partielles obliques. La résolution en z, donc l'épaisseur de 
coupe, est indépendante du pas. De même que dans l’interpolation axiale 
adaptative, une modification du pas ne résulte pas en une modification de 
dose. 


Qualités de résolution 


Les résolutions spatiale et en contraste sont identiques en TDM conven- 
tionnelle et volumique dans le plan axial [22]. Cependant, en acquisition 
volumique, il existe une diminution de la résolution spatiale longitudinale 
du fait d’un élargissement du profil de sensibilité de coupe (section-sensiti- 
vity profile) [23, 24]. Ceci est responsable d'effets de volume partiel dans 
l’axe longitudinal [19]. De façon idéale, ce profil est en effet de forme rec- 
tangulaire avec une largeur égale à Ja collimation, ce qui est quasiment le 
cas en TDM séquentielle [10]. En acquisition volumique, en revanche, sa 
forme devient une gaussienne élargie [14] du fait du mouvement du patient 
au cours de l'acquisition des données [10]. Cet élargissement se traduit par 
une augmentation de l’épaisseur effective de la coupe, et un flou des bords. 
Il est beaucoup plus marqué avec un algorithme d’interpolation à 360° et 
fonction du pas utilisé. Avec un algorithme de 360°, un pas de 1 et une col- 
limation de 10 mm, l'épaisseur effective d’une coupe reconstruite, majorée 
d’un facteur 1,3 [25], est de 13 mm. Avec un pas supérieur à 1 et la même 
épaisseur de coupe [14], la résolution longitudinale se dégrade encore. Ceci 
est une conséquence de la majoration de la distance longitudinale entre 
deux projections utilisées pour le processus d’interpolation. Un des effets 
consiste en la réduction du contraste de très petites lésions, la lésion occu- 
pant une plus petite partie de la coupe ; de même la séparation de lésions 
adjacentes dans l’axe longitudinal sera détériorée [22]. 

Le meilleur profil de sensibilité de coupe, donc la meilleure résolution 
longitudinale, sont obtenus avec un algorithme d’interpolation à 180° et un 
pas de 1. L’épaisseur effective de coupe n’est alors élargie que de 10 % par 
rapport à la collimation. Avec le même algorithme d’interpolation, l’épais- 
seur effective de coupe en technique monocoupe est majorée d’un facteur 
de 1,27 par rapport à la collimation à un pas de 2 ; ainsi une collimation de 
5 mm répond à une épaisseur effective de 6,4 mm pour un pas de 2. 
En technologie multicanaux, l’épaisseur effective est majorée d’un facteur 
d'environ 1,27 par rapport à la collimation avec un pas supérieur à 1,375 ; 
ainsi, une collimation de 1,25 mm résulte en une épaisseur effective de 
coupe de 1,5 à 1,6 mm [16]. Des techniques de déconvolution digitale ont 
été proposées pour améliorer cette résolution lors des reformations longi- 
tudinales [26]. 

La résolution en z est ainsi déterminée par la largeur du faisceau de col- 
limation, la valeur de l’épaisseur effective de coupe, dépendante du pro- 
cessus d’interpolation, et le pas [16]. 

Les épaisseurs effectives de coupe sont actuellement très fines et 
assurent l'obtention de voxels isotropes avec des qualités de résolution 


quasi identiques dans tous les plans de l’espace. 


Paramètres d'acquisition et de reconstruction 


Épaisseur d'acquisition et de reconstruction de l’image 


Après l'acquisition volumique et l’interpolation des données, les images 
axiales sont potentiellement reconstruites à n’importe quel niveau et inter- 
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de souhaïités le long de l’axe longitudinal [14], de façon prospective et 
rétrospective [19]. L’épaisseur de reconstruction ne peut jamais être d’une 
valeur inférieure à l’épaisseur d'acquisition. Des valeurs de 0,6 à 5 mm 
peuvent être proposées selon l’équipement. La tendance est de choisir 
l’épaisseur de coupe se rapprochant le plus de l’isotropie des voxels pour 
une résolution donnée (voir ci-dessus). Utilisant une taille de détecteurs 
de 0,625 mm, les images sont reconstruites avec une épaisseur effective de 
coupe proche de 1 mm. 

Ceci engendre un nombre de coupes aux environs de 500, aisément analy- 
sables par défilement d'images continu en mode manuel ou cinéma [22, 25]. 
Le défilement d'images facilite en outre l'analyse des relations topogra- 
phiques entre un nodule pulmonaire et les structures vasculaires et 
bronchiques de voisinage. 

De surcroît, grâce au choix d’une épaisseur de coupes fine adaptée, les 
objectifs tels que la recherche de nodules pulmonaires bénéficient alors de 
la technique du maxi-MIP qui améliore considérablement la lecture en 
termes de sensibilité et de rapidité de diagnostic. 

L’intervalle de reconstruction choisi par l’opérateur correspond à la dis- 
tance entre les coupes axiales adjacentes reconstruites [27]. Ney et al. ont 
démontré l'influence supérieure de l’intervalle de reconstruction par rap- 
port à la collimation pour la qualité de l’image 3D [28]. La qualité des 
images 3D, comme celle des images multiplanaires, est ainsi améliorée 
lorsque l’échantillonnage le long de l’axe z est augmenté, c’est-à-dire 
lorsqu'un plus grand nombre de coupes sont reconstruites [22]. L’inter- 
valle de reconstruction idéal a une valeur d’environ la moitié de l’épais- 
seur de reconstruction. À l'heure actuelle, la finesse des épaisseurs de 
reconstruction requiert un intervalle de reconstruction inférieur pour une 
qualité identique de post-traitements. 

L'épaisseur effective de coupe doit ainsi être choisie pour assurer au 
mieux l’isotropie des voxels et de ce fait une qualité optimale de lecture et 
de reconstructions dans tous les plans de l’espace. 
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Reconstructions 2D et 3D 


Reconstructions bidimensionnelles 


L'orientation et le nombre des reconstructions multiplanaires sont 
choisis selon le siège et l'orientation des lésions, après l’acquisition des 
données, sans aucune irradiation complémentaire. Pour ce faire, les 
reconstructions axiales programmées seront chevauchées. Il peut s’agir 
de reconstructions planes coronales (Figure 2-3), sagittales, obliques ou 
curvilignes. 

À titre d'exemple, les pathologies aortiques bénéficient largement des 
incidences orientées selon le grand axe de la crosse aortique, permettant 
l'analyse simultanée de toutes les portions de ce vaisseau. Dans le cadre 
des maladies diffuses du poumon, l’objectif est de créer les plans adaptés 
objectivant le ou les signe(s) prédominant(s), les signes associés et la dis- 
tribution lésionnelle. Une diminution importante du nombre de coupes à 
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analyser est ainsi obtenue en comparaison avec les coupes axiales, avec 
une évaluation rapide de la distribution crânio-caudale et axiale. 

La lecture d’un scanner multicoupes va ainsi bien au-delà de l'analyse 
classique en coupes axiales. Les reformations multiplanaires [29] sont 
effectuées en temps réel [1], le radiologue naviguant à travers les données 
volumiques à la console de post-traitement grâce à une souris, de façon 
similaire à l’utilisation d’une sonde en échographie. Elles sont volontiers 
effectuées à partir d’un centre de rotation positionné sur l’anomalie à 
analyser. 


Reconstruction de type rendu volumique multiplanaire (RVMP) 


La technique du RVMP (MPVR anglo-saxon) correspond à la somma- 
tion de plusieurs pixels, avec une épaisseur augmentée à la demande. 
Le principe est la construction d’une image bidimensionnelle grâce à un 
procédé mathématique qui consiste à émettre un rayonnement imaginaire 
dans plusieurs directions à travers une pile de coupes reconstruites [17]. 
Des rendus variables sont obtenus selon le post-traitement choisi. 


RVMP moyen (average) + La valeur d'atténuation moyenne des voxels 
dans chaque vue à travers le volume exploré est projetée sur une 
image 2D. Une amélioration immédiate du rapport signal/bruit est obtenue 
(Figure 2-4). Le RVMP moyen en tranches minces est ainsi utilisé en rou- 
tine pour l’exploration du médiastin, du parenchyme pulmonaire et du 
rachis. Un RVMP en tranches épaisses permet d'obtenir des équivalents 
radiographiques standard de face ou de profil. 


Projection d'intensité minimum (mini-MIP) » La technique du mini- 
MIP (minimum intensity projection) consiste en la projection du voxel 
dont la valeur d'atténuation est la plus faible dans chaque vue à travers le 
volume exploré [30, 31]. Les voxels les moins brillants sont sélectionnés. 
Auparavant très sensible aux effets de volume partiel [32], cette tech- 
nique est actuellement d’excellente qualité. Elle autorise la visualisation 
des bronches au-delà du niveau sous-segmentaire, grâce à la différence de 
densité de 50 à 150 UH entre les bronches (air pur) et le parenchyme pul- 
monaire (Figure 2-5). Cette méthode s'applique particulièrement à l’ima- 
gerie de l'arbre trachéobronchique proximal ; il s’agit également de 
l'outil idéal pour analyser les hypodensités anormales ainsi que pour 
détecter, localiser et quantifier les densités en verre dépoli et les densités 
linéaires. 


Projection d'intensité maximum (maxi-MIP) + En maxi-MIP (maxi- 
mum intensity projection), largement utilisée en angio-IRM [33], l’inten- 
sité de chaque pixel de l’image résultante est l'intensité maximale 
rencontrée par le rayonnement dans le volume traversé selon une perspec- 
tive donnée [32]. 

Le voxel le plus brillant est ainsi sélectionné dans chaque rayon traversant 
le volume et projeté sur un plan (Figure 2-6). Les éléments osseux doivent 
être éliminés par différentes méthodes dont la sélection de région d'intérêt, 





Figure 2-3 Bronche trachéale droite. Coupes axiales objectivant la bronche anormale naissant de la face latérale droite de la trachée (a), et sur une coupe 
sous-jacente la bronche lobaire supérieure droite de situation normale (b). La reconstruction multiplanaire en incidence coronale (c) aide à la reconnaissance de 


cette malformation bronchique. 
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Figure 2-4 Une amélioration notable du rapport 
signal sur bruit est notée en RVMP moyen entre 
les coupes coronales d'environ 1 mm (a) et 


3 mm (b). 


l’utilisation d’algorithme de connectivité, l’extraction semi-automatique ou 
automatique [34]. Cette technique, qui s’affranchit des effets de seuil, garde 
l'information en densité, mais perd l’information en profondeur [35]. 

Ce type de reconstruction, autorisant l’angioscanographie 3D volu- 
mique, avec des vues multi-angulaires, permet en théorie de différencier 
les calcifications du contraste intravasculaire [36]. Le cœur peut égale- 
ment bénéficier de ce type de reconstruction [35], de même que les throm- 
boses vasculaires (Figure 2-7). 

En fenêtre parenchymateuse pulmonaire, la technique du maxi-MIP faci- 
lite la détection, l'évaluation de la profusion et la caractérisation des micro- 
nodules selon leur distribution [37]. Le maxi-MIP permet également 
d’évaluer la taille et la répartition des vaisseaux artériels et veineux pulmo- 
naires, autorisant en particulier la reconnaissance de l’œdème pulmonaire et 
la différenciation entre verre dépoli en mosaïque et perfusion en mosaïque. 


Reconstructions tridimensionnelles 


Les simulations de volume peuvent être effectuées selon diverses 
façons. Les plus couramment utilisées à l’heure actuelle sont en mode 
rendu volumique (volume rendering technique) [381]. 





Figure 2-5 Technique de la projection d'intensité minimum en inci- 


dence sagittale d'environ 20 mm d'épaisseur. Les axes bronchiques dont 
la valeur d'atténuation des rayons X est la plus faible sont visibles jusqu'en 
sous-segmentaire grâce au contraste naturel entre les voies aériennes et le 
parenchyme pulmonaire. 
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Reconstructions en mode surfacique + Les reconstructions en mode 
surfacique ne sont actuellement quasiment plus utilisées que pour les 
quantifications et volumétries. 

Dans ce type de reconstruction, le premier voxel du volume 3D dont le 
chiffre d'atténuation est supérieur à une certaine valeur seuil (simple seuil- 
lage) ou compris dans une certaine gamme de densités (double seuillage) 
rencontré le long de chaque rayon dans la direction de vue est retenu. 
Le seuillage est effectué au niveau d'une région d'intérêt sélectionnée 
(region of interest [ROI]) délimitant une zone de reconstruction en dehors 
de laquelle les données brutes sont éliminées. 

Lorsqu'elle était utilisée en mode de visualisation, cette technique 
offrait une analyse morphologique sans information densitométrique [35], 
l'échelle de gris ne reflétant pas l’atténuation des rayons X [36]. Une sur- 
face était ainsi calculée comme si la structure était éclairée par une source 
hypothétique d’illumination, donnant une impression de volume par une 
technique d’ombrage ou d’illumination. Cette technique a été largement 
développée dans le cadre de l’angioscanographie 3D des vaisseaux pulmo- 
naires, offrant un nombre illimité d’angles de vue et pouvant être réalisée 
sans injection de produit de contraste. Le gradient de densité entre ces 
structures et l’air pulmonaire étant très élevé, des vaisseaux périphériques 
de moins de 2 mm de diamètre étaient visualisables. Rémy et al. ont opti- 
misé son utilisation pour le diagnostic positif des malformations artério- 
veineuses pulmonaires, l’appréciation de leur angio-architecture avant 





Figure 2-6 Technique de la projection d'intensité maximum en inci- 
dence coronale d’environ 20 mm d'épaisseur en fenêtre parenchyma- 
teuse pulmonaire. Noter la visibilité des vaisseaux artériels et veineux 
pulmonaires qui répondent aux voxels dont la valeur d'atténuation est la plus 
élevée. 
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traitement et le suivi après traitement endovasculaire [13]. Le seuil doit 
être choisi avec minutie, selon le calibre des vaisseaux nourriciers analy- 
sés sur les coupes axiales afin d’éviter des erreurs dans l’appréciation des 
afférences et efférences vasculaires. Des valeurs de -600 à -700 UH appa- 
raissent optimales pour des pédicules vasculaires de plus de 3 mm de dia- 
mètre. L’angle de vue optimal peut être présagé en fonction de la 
localisation de la portion anévrysmale et l’orientation des pédicules nour- 
riciers sur les coupes axiales [39]. Lors de la surveillance de la malforma- 
tion par cette méthode, le même seuil et le même angle de vue doivent être 
conservés afin d’avoir un examen strictement comparatif, 

Des trachéobronchographies tridimensionnelles [28] surfaciques ont 
également été effectuées, mais sont actuellement totalement supplantées 
par les reconstructions 3D de type volume rendering. 


Technique du rendu volumique + La technique du rendu volumique 
(volumetric rendering technique [VRT}) [40] attribue à chaque voxel un 
niveau de gris ou une couleur et une transparence ou une opacité. Toutes les 
données volumiques sont intégrées, à l’inverse du mini-MIP ou du maxi- 
MIP où seule une petite fraction des données numériques est utilisée. 

Les images résultantes peuvent être totalement différentes. Il est alors 
possible d'intégrer ou d’exclure de l’image résultante les stents ou les calci- 
fications, particulièrement gênantes lorsqu'elles sont circonférentielles [34]. 
Le choix de la technique utilisée sera guidé en fonction de l’information cli- 
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Figure 2-7 Thrombose de la 
veine cave supérieure de cause 
tumorale maligne. La circulation 
collatérale est parfaitement visible en 
maxi-MIP en incidences axiale (a) et 
coronale (b). 


nique attendue. D’autres applications telles que les extractions pulmonaires 
pourront être effectuées de façon totalement automatique [34]. 

Des reconstructions des voies aériennes (Figure 2-8) peuvent être cou- 
plées à celles de structures de densité différente (Figure 2-9) telles que des 
vaisseaux ou un Syndrome tumoral. Il est alors possible de dissocier les 
différents éléments constitutifs en fonction de leur densité. Ces opérations 
peuvent également être associées à des dissections numériques soustrayant 
les structures inutiles superposées sur le modèle reconstruit [13]. 

La durée du post-traitement des images pour les reconstructions 3D est 
désormais un inconvénient mineur. Ces procédures, effectuées sur une 
console indépendante, sont réalisées dans des indications particulières. 
Les imageries 2D et 3D peuvent être couplées. Il est par exemple possible 
de sélectionner sur une acquisition 3D des plans de reconduction 2D [13]. 


Projection d'intensité volumique + La projection d’intensité volu- 
mique (volume intensity projection [VIPT) est une autre méthode de 
reconstruction 3D. Elle affecte la plus haute valeur d’atténuation aux 
voxels Les plus proches du regard, et atténue les pixels qui s’en éloignent, 
offrant une information en perspective. 


Endoscopie virtuelle + L'endoscopie virtuelle offre un rendu interne en 
perspective des parois et de la lumière trachéo-bronchiques similaire à 
l’endoscopie réelle avec une navigation interactive permettant une vue 





Figure 2-8 Sujet porteur-d'une BPCO ayant des antécédents de lobectomie supérieure droite pour néoplasie. Topogramme de face (a). Reconstruc- 
tion en mini-MIP en RVMP en incidence coronale (b). Aspect en mode rendu volumique (ec). Le moignon de résection LSD et la déformation trachéale en four- 
reau de sabre affectant essentiellement la trachée thoracique inférieure sont parfaitement visualisés en (c). 
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Figure 2-9 Imagerie en rendu volumique. L'arbre trachéobronchique est visualisé en sommation avec la cage thoracique, 
La transparence de cette dernière a été rendue supérieure à celle des voies aériennes. 


antégrade et rétrograde à une vitesse de 15 à 25 images par seconde, avec 
franchissement virtuel possible des sténoses. Elle permet une exploration 
virtuelle en temps réel jusqu’au-delà des bronches sous-segmentaires, 
avec une excellente corrélation avec les données de l’endoscopie, en ce qui 
concerne la localisation, la sévérité, et la forme des sténoses des voies 
aériennes (Figure 2-10). Elle est néanmoins incapable d'identifier les 
causes des obstructions ou des lésions endoluminales bronchiques, les sté- 
noses modérées, les infiltrations sous-muqueuses et les extensions tumo- 
rales superficielles n'étant pas identifiées. 


Autres post-traitements 


Des logiciels de détection automatique avec quantification volumé- 
trique et rendu tridimensionnel (avec ou sans l’environnement anato- 
mique) des nodules pulmonaires sont actuellement disponibles chez la 
plupart des constructeurs. Une évaluation temporelle est également pos- 
sible avec calcul du temps de doublement du ou des nodules. La plupart de 
ces logiciels sont dédiés aux nodules de type solide. Certains logiciels sont 
en outre capables de détecter les nodules non solides en verre dépoli ou 
mixtes, avec quantification sélective des densités tissulaires et en verre 
dépoli en cas de nodule mixte (exemple : General Electric) (Figure 2-11). 

Les logiciels de quantification d’emphysème (Figure 2-12) et d’évalua- 
tion des sections et de l’épaisseur pariétale bronchique sont également dis- 
ponibles chez plusieurs constructeurs. 
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Particularités de la TDM à acquisition volumique 


Amélioration de la détection et de la caractérisation 
lésionnelle [23, 41, 42, 43] 


Cette amélioration est liée à deux facteurs principaux. En premier lieu, 
la TDM volumique supprime les discontinuités anatomiques dues aux 
variations de volume pulmonaire lors de l’acquisition des coupes succes- 
sives en TDM conventionnelle. L’acquisition de toutes les données au 
cours d’une seule apnée minimise la possibilité de méconnaître des lésions 
de petite taille. Cette supériorité de la TDM volumique sur la TDM 
conventionnelle pour la détection des nodules pulmonaires a été claire- 
ment démontrée par Costello et al. [42] et Remy-Jardin et al. [41], surtout 
pour les nodules de moins de 5 mm et dans les zones pulmonaires les plus 
sensibles aux variations respiratoires comme les bases et le cortex pulmo- 
naire. Le second facteur déterminant est la possibilité de reconstruire des 
images de façon prospective mais également rétrospective à des niveaux 
totalement arbitraires, ce qui réduit la possibilité de méconnaître une petite 
lésion par effet de volume partiel [19]. 


Amélioration de la densitométrie lésionnelle 


Cette amélioration repose sur le même principe [19]. Il est en effet pos- 
sible de disposer des reconstructions passant par le centre des anomalies, 


Figure 2-10 Polychondrite chronique atro- 
phiante. Le rétrécissement avec épaississement 
pariétal irrégulier de la BLSD est visible en coupe 
axiale (a). La sévérité et la morphologie exacte de 
la sténose sont au mieux évaluées en endoscopie 
virtuelle et parfaitement corrélées aux données de 
l’endoscopie réelle (b). 
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minimisant ainsi l'effet de volume partiel et optimisant les mesures densi- 
tométriques [40]. Un contraste maximal peut ainsi être obtenu quelle que 
soit la position de la lésion dans le volume scanographié et quelle que soit 
la position de départ de l’acquisition, grâce aux possibilités de reconstruc- 
tions rétrospectives à des niveaux arbitraires avec de suffisamment petits 
intervalles de reconstruction. Ainsi, le contraste de petites lésions peut être 
amélioré d’un facteur 1,8 par rapport à la TDM conventionnelle [22]. Cette 
possibilité autorise en outre des mensurations exactes, donc une apprécia- 
tion de l’évolutivité lésionnelle très précise. La technique est idéale pour 
l’étude de petits nodules pulmonaires, dont la morphologie, les rapports 
avec les voies aériennes jusqu’au 6° ou 7° ordre en coupes millimétriques 
[19] et la vascularisation sont au mieux précisés. Comme l’ont démontré 
Remy et al. [44], l’angio-architecture de malformations artérioveineuses 
est clairement analysée, avec une supériorité de la technique par rapport à 
l’angiographie pour la détection de petites malformations [44, 45]. 


Optimisation de l’effet de rehaussement 


La brièveté du temps d'examen autorise une optimisation de l'effet de 
rehaussement lors de l'injection de produit de contraste. Une opacifica- 
tion parfaite peut être obtenue avec un bon choix des paramètres d’injec- 
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Figure 2-11 a, b) Nodule mixte 
avec composante tissulaire 
centrale et verre dépoli péri- 
phérique. Le logiciel de détec- 
tion automatique (General Elec- 
tric) propose des candidats de 
nodules surlignés en rouge. 
Après segmentation spécifique, 
une quantification sélective des 
densités en verre dépoli et tissu- 
laires est effectuée. 


N1(PS) 


11% solid 


tion et une dose totale de contraste inférieure à celle utilisée en TDM 
conventionnelle [19, 46, 47]. De surcroît, cette rapidité est intéressante 
pour les patients fragiles et/ou réanimés [40]. 


Acquisition continue de données 
et qualité des reconstructions 


L’acquisition continue de données autorise la réalisation de reconstruc- 
tions multiplanaires et tridimensionnelles d'excellente qualité [19]. Leur 
principe a été détaillé. Les indications sont larges : pathologies de l’arbre 
trachéo-bronchique (malformations, sténoses, anomalies endo- ou 
péribronchiques, fistules ganglio-bronchiques, complications anastomo- 
tiques après transplantation pulmonaire, contrôle des stents, bilan avant 
endoscopie interventionnelle, trachéomalacie, etc.) ; pathologies vascu- 
laires congénitales (malformations des arcs aortiques, anomalies de retour 
veineux, malformations artério-veineuses, etc.) ou acquises (dissections), 
contrôles post-opératoires, embolies pulmonaires, contrôle de la perméa- 
bilité des greffons coronariens, etc. [48] : le(s) vaisseau(x) systémique(s) 
aberrant(s) nourricier(s) d’une séquestration pulmonaire peut(vent) être 
visualisé(s) sur tout son(leur) trajet ; bilan d’extension vasculaire tumo- 
rale, de nodule(s) pulmonaire(s), etc. 





Figure 2-12 Détection automatique de l’emphysème pulmonaire (Philips). Une segmentation par seuillage à -950 UH est effectuée sur le volume thora- 
cique entier avec calcul de l’histogramme de densité et du ratio du pourcentage d’emphysème/volume total sélectif sur chaque poumon après exclusion de l’arbre 
trachéobronchique. Noter la corrélation exacte entre les aires segmentées en mauve en coupe axiale (b), la cartographie en couleur en incidence coronale (d) et 
les coupes natives correspondantes (a, c). 
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L'étude des régions frontières du thorax telles que le diaphragme et 
l'apex pulmonaire bénéficie en outre largement des reconstructions multi- 
planaires. La recherche d’une extension tumorale au pédicule sous-clavier 
et au plexus brachial est nettement améliorée, les reconstructions les plus 
instructives étant dans le plan sagittal. 

Schaefer-Prokop et al. [32] ont démontré l'apport du mode maxi-MIP en 
projection caudo-craniale par rapport aux coupes axiales classiques dans 
un certain nombre de pathologies. La différenciation entre les opacités 
nodulaires et vasculaires est apparue simplifiée en maxi-MIP. Devant une 
nodulation diffuse, des tranches de 40 mm en maxi-MIP se sont avérées 
utiles pour préciser l’extension et la distribution lésionnelle. La détection 
d'anomalies diffuses minimes a été également facilitée par effet de som- 
mation de plusieurs coupes axiales sur une projection. Pour les nodules de 
caractérisation délicate de 2 à 6 mm, la différenciation entre les éléments 
normaux et pathologiques a été au mieux assurée par des tranches de 
25 mm d'épaisseur, en particulier pour les nodules juxta-hilaires et péri- 
phériques. D’après les mêmes auteurs, la présence et l'extension d’opacités 
réticulaires et de lignes septales anormales semblent également facilitées 
en maxi-MIP avec des tranches de 3 mm de coupes d'épaisseur nominale 
millimétrique. La netteté des contours et les détails restent cependant 
mieux évalués en coupes axiales uniques. Le mini-MIP en projection 
antéro-postérieure est apparu excellent pour démontrer l’extension de col- 
lections aériques médiastinales péribronchiques comme dans les fistules 
broncho-œsophagiennes, bronchopleurales ou en cas de déhiscence sutu- 
raire en post-transplantation. La combinaison des deux techniques est éga- 
lement très pertinente au cours de l’exploration des maladies diffuses du 
poumon [49]. 


Dose 


Généralités 


La dose absorbée par le patient dépend en premier lieu de la configura- 
tion du scanner : 

— la géométrie, à savoir la distance entre le foyer du tube et le centre de 
rotation du scanner, Pour une valeur de mAs identique, une géométrie 
longue irradie moins qu’une géométrie courte ; 

— l'efficacité du système de détection. Pour l’obtention d'images d'une 
qualité prédéfinie, plus le système de détection est efficace, moins impor- 
tante sera l’irradiation nécessaire ; 

— la filtration du faisceau. Les rayons X mous de basse énergie, tous 
absorbés par le patient, ne contribuent pas à la qualité de l’image. Une fil- 
tration dure sera ainsi privilégiée. 

Au-delà de la dose intrinsèque du scanner, des logiciels de modulation 
de dose sont de surcroît implémentés actuellement chez tous les construc- 
teurs. 

D'une façon globale, l’irradiation est inférieure à celle de la TDM 
conventionnelle [50]. Les directives européennes 96/29 et 97/43 Euratom 
imposent des normes en termes de radioprotection. 

Les deux grandeurs utiles pour l’évaluation de la dose en scanographie 
sont l’index de dose scanographique (CTDID) et le produit dose-longueur 
(PDL). Le CTDI est un index d'exposition quantifiant la dose délivrée en 
fonction des kVp et des mAs pour une coupe. Le CTDI est mesuré sur 
deux fantômes (crâne : 16 cm de diamètre ; corps : 32 cm de diamètre) 
définis par la FDA américaine en 1976. La dose est mesurée au centre du 
fantôme et à 1 cm du bord. Le CTDI volumique, défini par le rapport 
CTDVpas, est utilisé pour tenir compte du pas (pitch). Le CTDIw est 
l'index CTDI pondéré ou IDSP (indice de dose de scanographie pondéré — 
somme du tiers de la valeur au centre et des deux tiers de la valeur périphé- 
rique moyenne) de la dose délivrée pour une coupe. 

L'énergie totale reçue par le patient, devant être mentionnée sur le 
compte-rendu, est reflétée par le produit dose x longueur (PDL) exprimé 
en mGy x cm. La dose effective efficace correspondante reçue par le 
patient est alors calculée en multipliant le PDL par le coefficient de risque 
de l’organe exploré. Les niveaux de référence européens recommandés 
pour un examen scanographique du thorax standard sont de 20 mGy pour 
l’IDSP ou la CTDI et 500 mGy *x em pour la PDL. La dose effective résul- 
tante est d'environ 10 mSv. 
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En scanner monocoupe, la diminution d’épaisseur de coupes augmente 
la dose délivrée au volume exploré en raison de l’augmentation relative de 
la pénombre En scanner multicoupes, la pénombre est considérablement 
réduite puisque la collimation primaire est beaucoup plus grande. En tech- 
nologie multicoupes, la forme du profil de dose, établie par la collimation 
pré-patient, est un trapézoïde dans la direction longitudinale, dont le pla- 
teau est l’ombre générant un signal identique pour tous les détecteurs. 

La pénombre, correspondant aux bords latéraux du trapèze, est une dose 
parasite perdue qui ne peut être éliminée. Ainsi, l'utilisation de dose rela- 
tive d’un scanner 4 canaux pour une épaisseur de coupes de ! mm est de 
70 % ou moins, et de 84 % en technologie 16 canaux pour une collimation 
infra-millimétrique. Excepté une minime augmentation de dose liée aux 
différentes contributions relatives des zones de pénombre du profil de 
dose, l’utilisation d’une fine collimation ne résulte pas en des doses de 
radiations supérieures pour un niveau de mAs effectifs constant [16], avec 
de meilleures qualités de reconstruction. 


Concepts pour la réduction de dose de radiation 


Le facteur le plus important pour la réduction de dose est l'adaptation de 
la dose à la taille et au poids du patient [51]. 

D'une façon générale, la dose nécessaire pour maintenir un bruit 
constant doit être doublée lorsque le diamètre du patient augmente de 
4 cm, et vice versa. Des recommandations de kilovoltage à 100 KVp ont 
été suggérées en particulier pour les angioscanographies, une valeur de 
120 kVPp étant le plus souvent utilisée chez l’adulte en scanner thoracique. 

La dose-patient varie sensiblement comme le cube de la tension, une dimi- 
nution de la tension de 20 % diminuant la dose de près de 50 % toutes choses 
égales par ailleurs [52]. La diminution de la tension dans un protocole reste 
compatible avec l’emploi de la plupart des logiciels de réduction de dose. 

La charge, produit de l'intensité du courant appliqué à la cathode par le 
temps d'application de courant (mAs), exprime directement la quantité de 
photons émise de façon linéaire. Une diminution de la charge a pour consé- 
quence une diminution du rapport signal/bruit d'un facteur égal à la racine 
carrée du facteur de réduction de charge : lorsque la charge est divisée par 2, le 
rapport S/B est divisé par 1,4142, soit une diminution de 30 % environ de ce 
rapport [8]. En TDM multicoupes, il est possible de travailler à mAs ou rap- 
port signal/bruit constants, l’irradiation étant alors indépendante du pas [52] 
avec une dose identique absorbée au sein du volume étudié. L’intensité déli- 
vrée par le tube I, exprimée en mA, est définie par la formule : [= (Q/temps de 
rotation) x p, Q étant la charge choisie par image en mAs, et p, pas réel, par le 
déplacement du lit divisé par l'épaisseur totale explorée (épaisseur de coupes 
x nombre de coupes par rotation). Ainsi, pour une valeur choisie de charge, 
l'intensité du tube double lorsque le pas a une valeur de 2, et est divisée par 2 
lorsque le pas est de 0,5. L'intérêt de travailler à pas réduit est de permettre de 
meilleures reconstructions 2D et 3D au prix d’une acquisition plus longue, 
mais avec la même dose absorbée dans le volume étudié [52]. 


Dispositifs de réduction de dose 


Il existe des options matérielles telles qu'un filtre spécifique et des col- 
limateurs de champ limitant le faisceau d'irradiation choisi, permettant 
une réelle économie de dose [52]. 

Des logiciels de modulation de dose sont de surcroît implémentés 
actuellement chez tous les constructeurs. Ces programmes sont fonction 
de la tolérance de bruit pour chaque indication. Par exemple, des doses très 
faibles à bruit élevé sont recommandées chez les sujets jeunes et surtout en 
cas de contrôle, avec un résultat tout à fait satisfaisant dans l’exploration 
du parenchyme pulmonaire, en particulier lors de l’exploration des patho- 
logies diffuses du poumon. 

Plusieurs systèmes sont disponibles, avec une modulation effectuée 
selon diverses options : 

- une proposition automatique des mAs délivrés qui peut être effectuée 
à partir du topogramme à partir d’une référence de données patients réac- 
tualisées en permanence. Il s’agit donc d'une modulation interpatient ; 

— une modulation du courant du tube angulaire en x et y tenant compte 
de l’ellipticité de l’organe, intéressante au niveau des épaules ; 
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Figure 2-13 Effet des reconstructions itératives 
\IR) sur la qualité d'image. Acquisition multiple d’un 
fantôme de type Catphan à l’aide d’un examen TDM à 
256 coupes par rotation en utilisant des doses différentes 
(48,8 mGy à 6,1 mGy), des épaisseurs de coupes diffé- 
rentes (1 et 3 mm) et des filtres de reconstruction diffé- 
rents (filtre mou privilégiant la résolution en contraste et 
filtre dur privilégiant la résolution spatiale). Ces images 
ont été reconstruites selon le mode rétroprojection filtrée 
(FBP) et reconstructions itératives (IR). Remarquez 
l'influence de ces paramètres sur le nombre d'objets de 
bas contraste que l’on parvient à dénombrer au sein du 
fantôme. Il est possible de compter plus d'objets si on 
utilise les reconstructions itératives en gardant les autres 
paramètres constants. Si on diminue la dose, il est pos- 
sible de compter un même nombre d'objets en réduisant 
la dose par 4 tout en gardant les autres paramètres 
constants. Il est également possible de compter le même 
nombre d'objets en gardant la même dose et en dimi- 
nuant l'épaisseur de coupes. 


_— une modulation en z, calculée selon les modifications de l’atténuation 
dans l’axe z grâce au topogramme. Ces modulations sont ainsi intrapatients ; 

une valeur de mAs qui peut également être proposée au sein d’un 
intervalle de dose précédemment préétabli selon le topogramme, cette 
valeur pouvant être modulée par l’opérateur selon l’indication : 

— une modulation en fonction de l’absorption mesurée sur la première 
partie de la rotation avec modulation de la charge sur la deuxième partie en 
fonction des données recueillies. 

Le courant du tube est ainsi adapté à la géométrie du patient à chaque rota- 
tion du scanner ainsi qu’en direction longitudinale pour compenser les fortes 
variations d’atténuation possibles. Des modulations de dose couplées à la 
synchronisation cardiaque lorsqu'elle est utilisée sont également dispo- 
nibles. 

Des économies de dose de l’ordre de 20 à 30 % sont ainsi obtenues sans 
aucune dégradation de la qualité de l’image [53], ceci de façon très homo- 
gène sur l’ensemble de l'organe. Si la lecture des images natives est faible- 
ment dégradée avec restitution quasi immédiate d’un rapport signal/bruit 
acceptable, les techniques de post-traitement de type mini-MIP sont par 
contre fortement dégradées. Des améliorations sont actuellement dévelop- 
pées afin d’obtenir un « débruitage » substantiel à partir des images effec- 
tuées à basse dose. 


Reconstructions itératives 


Durant des décennies, les reconstructions de type rétroprojection filtrée 
(FBP) ont été la référence en matière de reconstruction d'image en tomo- 
densitométrie [54]. Bien que ce procédé de reconstruction soit très rapide 
et robuste, il utilise des algorithmes de reconstruction approximatifs qui 
augmentent le bruit dans l’image. Récemment, des techniques de recons- 
truction itérative (IR) ont privilégié d’autres types de mesures plus pré- 
cises mais qui requièrent des temps de calculs plus longs. Ces procédés de 
reconstruction ont été utilisés depuis longtemps en médecine nucléaire 
mais ne sont apparus que récemment en tomodensitométrie. Deux 
approches itératives mathématiquement différentes ont été successive- 
ment introduites : les algorithmes hybrides combinant des méthodes ana- 
lytiques et statistiques et les algorithmes fondés sur des « modèles » [55, 
56] qui combinent une modélisation du procédé d’acquisition, de la géo- 
métrie du système et des statistiques de l’image. Les algorithmes dévelop- 
pés par les constructeurs en tomodensitométrie sont de type propriétaire et 
ne sont généralement pas divulgués. 
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FBP Reconstructions itératives 
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Filtre mou 3 mm © 


Filtre dur 1 mm 


Ces techniques de reconstructions itératives ont comme effet une amé- 
lioration de la qualité d’image à dose constante (Figure 2-13), le maintien 
d’une image de valeur diagnostique en réduisant de façon significative la 
dose au patient et enfin la possibilité de réduire les artefacts. 

La littérature montre des réductions de dose en TDM thoracique allant 
de 27 à 80 % [57, 58, 59, 60, 61, 62] tout en gardant des images de qualité 
diagnostique. 

Pour la recherche d’embolie pulmonaire, des travaux [63] ont montré 
qu'il était possible d’obtenir des images de meilleure qualité à 80 kVp en 
utilisant des reconstructions itératives de type hybride avec meilleure 
visualisation des artères pulmonaires proximales et segmentaires chez 
les patient de moins de 80 kg. Les derniers développements en matière 
de reconstruction itérative permettent d'obtenir un examen TDM thora- 
cique à des doses proches de celles d’une radiographie thoracique 
(Figure 2-14) [64]. En utilisant cette technique, il est possible de détecter 
les nodules pulmonaires avec une performance sensiblement équivalente 
à celle d’un examen TDM effectué à dose normale. Ceci ouvre bien 
entendu des perspectives en terme de dépistage de cancer pulmonaire à 
l’aide de TDM à ultra-basse dose. Des auteurs japonais ont montré [65] 
qu’il était possible de réduire la dose de 50 % au niveau de l’acquisition 
en tomodensitométrie thoracique tout en diminuant l’importance des 
artefacts de durcissement au niveau médiastinal. 


Protocoles d’exploration 


Seules les particularités de la TDM à acquisition volumique seront 
développées. 


Position du patient 


Dans la plupart des cas, le sujet est placé en décubitus dorsal. La posi- 
tion des bras préconisée est différente selon les équipes. Pour Remy et al. 
l'injection est réalisée bras le long du corps [13]. D’autres optent pour la 
position classique, bras en abduction maximale et avant-bras repliés au- 
dessus de la tête. Malgré l’existence possible d’un ralentissement circula- 
toire dans le défilé cervico-thoracique parfois gênant, cette technique est 
satisfaisante dans la plupart des cas. 

Le procubitus peut être utilisé pour différencier des hyperdensités 
parenchymateuses déclives postéro-basales physiologiques de lésions 
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organiques, L'examen TDM peut être réalisé d’emblée dans cette position 
lorsque l’on recherche des lésions de fibrose pulmonaire débutante prédo- 
minant en postéro-basal inférieur avec radiographie thoracique normale, 
ou lorsque l’on explore une asbestose, une collagénose ou une fibrose 
d’origine médicamenteuse. Le diagnostic de bronchocèle peut être affirmé 
lorsqu'une image nodulaire pulmonaire, visualisée en décubitus, se vide 
en procubitus. Un nodule mural déclive mobilisé en procubitus signe le 
diagnostic d’aspergillome intracavitaire. 


Respiration 


La totalité du volume thoracique peut être explorée au cours d’une 
même apnée chez la plupart des patients. Le volume choisi habituellement 
pour l’apnée est la capacité pulmonaire totale, c’est-à-dire en fin d’inspi- 
ration profonde. Cette apnée sera d’autant meilleure que l’on prépare au 
préalable le patient par la réalisation de quelques respirations profondes 
[46]. Gay et al. ont étudié les possibilités d’apnée chez cinquante patients 
dont la moitié étaient hospitalisés. D’après ces auteurs, la plupart des 
sujets hospitalisés ou externes grands fumeurs, bronchopathes chroniques 
ou insuffisants cardiaques congestifs peuvent maintenir une apnée conti- 
nue de 18 s, et la majorité des autres 38 s ou plus [66]. Pour Rubin et al. 
des apnées de plus de 30 s s’avèrent difficiles [30]. Lorsque le patient ne 
peut garder l’apnée, l’examen est réalisé en respiration calme avec un pas 
de 1. Cette absence d’apnée n’a pas d'effet perceptible sur les vaisseaux 
opacifiés du médiastin et des hiles [13]. Les apnées requises à l'heure 
actuelle en technique multicoupes étant très courtes, les artefacts respira- 
toires liés à une impossibilité d’apnée sont beaucoup plus rares. Le volume 


respiratoire peut être choisi lors de l’acquisition des images. Des coupes de 


même niveau anatomique peuvent donc être comparées à différents temps 
respiratoires [19]. Des coupes en expiration bloquée ou en cours d’expira- 
tion sont programmées lorsque l’on recherche des phénomènes de pié- 
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Figure 2-14 Effet des reconstructions itéra- 
tives. a) Radiographie thoracique de face ne mon- 
trant pas d'anomalie significative. La dose effective 
est de l’ordre de 0,05 mSev pour cet examen. b) TDM 
effectuée à 80 KVp et 10 mAs (dose effective mesurée 
à 0,011 mSev) montrant en reformatage multiplanaire 
frontal une importante quantité de bruit dans l’image 
si les reconstructions de type rétroprojection filtrée 
(FBP) sont utilisées. La qualité des reconstructions ne 
permet pas de voir d’anomalie, c) TDM effectuée à 
80kVp et I0mAs (dose effective mesurée à 
0,011 mSev) montrant en reformatage multiplanaire 
frontal une diminution significative du bruit dans 
l’image si les reconstructions de type itératives (IR) 
de type model-based sont utilisées. La qualité des 
reconstructions permet de voir une opacité en « verre 
dépoli » (flèche) dans le lobe supérieur droit, d) TDM 
effectuée à 120kVp et 128 mAs (dose effective 
mesurée à 5,2 mSev) en reformatage multiplanaire 
frontal confirmant l’opacité en «verre dépoli » 
(flèche) dans le lobe supérieur droit. 


geage (trapping). L'utilisation du mini-MIP-RVMP peut aider à la 
détection de subtiles différences de densité du parenchyme pulmonaire. 
L'association à une synchronisation respiratoire permet en outre d’envisa- 
ger des explorations dynamiques. 


Choix des paramètres d’acquisition et de reconstruction 


Pour chaque examen, plusieurs paramètres doivent être déterminés 
après la réalisation du topogramme, incluant la collimation, la vitesse de 
déplacement de la table, le temps total d'examen et l'intervalle de recons- 
truction. Tous ces éléments sont fonction de l'indication, des possibilités 
d’apnée du patient et des possibilités intrinsèques de l'appareil. 


Temps d'examen 


Le temps total d'examen dépend des capacités mtrinsèques de l'appareil 
et des possibilités d’apnée du patient. En scanner monocoupe, plusieurs 
séquences spiralées sont fréquemment préprogrammées et séparées par de 
courtes périodes de 7 à 10 secondes au cours desquelles le malade peut 
respirer, Des chevauchements entre ces spirales peuvent être effectués. De 
ces paramètres dépend le temps total d'examen. À l’heure actuelle, une 
exploration entière du thorax est effectuée en quelques secondes. 


Choix de la collimation 


Le choix de la collimation dépend essentiellement de l’indication et du 
volume à étudier [10]. Elle est le facteur déterminant de l'épaisseur effec- 
tive de chaque image reconstruite, quel que soit l’intervalle de reconstruc- 
tion [17]. La technique d'étude du parenchyme pulmonaire et la recherche 
de nodules pulmonaires diffèrent selon les auteurs [10, 42]. D’une façon 
générale, l’épaisseur doit être égale au demi-diamètre du nodule pour 
obtenir la meilleure densitométrie [17]. Comme en TDM conventionnelle, 
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la Gétection de calcifications au sein de nodules pulmonaires de diamètre 
inférieur à l'épaisseur de coupe est mal appréciée et requiert la réalisation 
de coupes fines complémentaires [41]. Paranjpe et al. optent pour une col- 
limation optimale de 3 mm pour les nodules infracentimétriques [10] et 
l'évaluation d'anomalies focales. Les plus petits nodules détectables sont 
d'un diamètre de 3 à 5 mm en coupes de 10 mm [67], et sont de taille mil- 
limétrique en mode maxi-MIP en collimation proche du millimètre, obte- 
nue en routine à l’heure actuelle. Ces épaisseurs de coupes autorisent une 
détection couplée à une étude densitométrique de choix des nodules 
pulmonaires. 

En technique monocoupe, trois acquisitions volumiques, dont un 
volume central analysé en coupes de 5 mm et le reste du volume en coupes 
de 10 mm, assuraient une étude satisfaisante des hiles. Les bronches 
lobaires et segmentaires étaient ainsi analysées en épaisseur de 5 ou mieux 
3 mm pendant 20 à 30 s [19], ceci correspond à une hauteur d'acquisition 
de 15 cm environ [68]. Le même protocole était également recommandé 
pour les explorations d'hémoptysies [19], des cancers bronchopulmo- 
naires et de l’arbre artériel pulmonaire. La résolution vasculaire est en 
effet limitée par l'effet de volume partiel observé si l’épaisseur des coupes 
est supérieure au diamètre luminal du vaisseau à étudier [36]. La même 
épaisseur de coupe, et mieux de 3 mm, était recommandée pour l'étude de 
la crosse et des troncs supra-aortiques, en particulier dans le cadre de la 
recherche d’une dissection aortique [69]. 

En pratique, un compromis doit être fait entre le choix de la collimation 
dont dépend la résolution spatiale et l’obtention d’une couverture suffi- 
sante de volume pulmonaire. Les faibles collimations augmentent le 
nombre de coupes axiales obtenues. À titre d'exemple, un nombre total de 
90 coupes est requis avec une collimation de 3 mm pour l’étude d’un 
thorax adulte [10], de 450 à 500 en coupes de 1,25 mm et de 700 environ 
en coupes de 0,8 mm chevauchées. 


Choix de l'intervalle de reconstruction 


Le choix de l'intervalle de reconstruction détermine le nombre de 
coupes axiales obtenu, qui sera d'autant plus grand que l'intervalle 
de reconstruction est plus faible. Dans tous les cas, il n’existe aucune irra- 
diation supplémentaire. Le meilleur compromis pour le choix de cet inter- 
valle de reconstruction est une valeur proche de la moitié de l’épaisseur 
nominale de la coupe, surtout lorsque le pas est supérieur à 1. Les épais- 
seurs de coupe de 5 mm avec intervalle de reconstruction de 3 mm et un 
pas de I étaient par exemple des paramètres adaptés pour la recherche 
d’embolie pulmonaire en technologie monocoupe [70]. Les intervalles de 
reconstruction peuvent être de valeur plus faible qu'auparavant à l'heure 
actuelle, ceci compte tenu de la finesse des collimations. 


Vitesse de déplacement de la table en technique monocoupe 


La vitesse de déplacement de la table en technique monocoupe était le 
plus souvent égale à l’épaisseur nominale de la coupe, ceci correspondant 
donc à un pas de 1. Des pas de 1,2 à 1,5 ontété par la suite largement utilisés 
afin d'explorer un volume maximal pour une épaisseur de coupe donnée, 
ceci étant couplé à une optimisation de la qualité de l’opacification et une 
réduction de l’irradiation du patient, Paranjpe et al., testant les différents 
paramètres affectant la qualité de l’image du parenchyme pulmonaire, ont 
confirmé l’influence supérieure de la collimation et du filtre de reconstruc- 
tion par rapport au pas et l’algorithme d’interpolation [10]. Pour un pas 
donné, la vitesse dépend de la collimation choisie. À titre d'exemple, en 
technologie 16 canaux, pour un pas de 1,375, la vitesse de table peut être 
choisie à 13,7 mm ou à 27 mnyrotation selon que l’on travaille sur les 
détecteurs de 0,625 mm ou de 1,25 (0,625 x 2) mm. Ceci dépend de l’indi- 
cation, de la rapidité que l’on souhaite et de la qualité de la résolution atten- 
due. On ne peut en effet rétro-reconstruire à moins de 1,25 mm pour une 
vitesse de 27 mm/rotation, contrairement à la vitesse de 13,7 mm/rotation. 


Injection de produit de contraste 


Les paramètres d’injection contrôlables par l’opérateur sont la quantité 
et la concentration de produit de contraste, sa viscosité, le débit, le délai 
d'injection, le diamètre des cathéters et le sens du balayage cranio-caudal 
ou caudo-cranial [13]. Un injecteur automatique est généralement utilisé, 
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avec un abord veineux périphérique le plus souvent antécubital. Différents 
protocoles d'injection sont actuellement pratiqués. 

Remy et al. proposent une injection de 120 ml de produit de contraste à 
12 & d’iode à un débit de 5 à 7 mJ/s. Ces auteurs obtiennent une opacifi- 
cation parfaite des vaisseaux pulmonaires et systémiques avec un délai 
d'injection de 5 s dans 98 % des cas. En cas d’hypertension artérielle pul- 
monaire ou de signe de défaillance cardiaque droite, les mêmes auteurs 
préconisent une injection de 90 ml de produit de contraste à 30 % d’iode 
avec un débit de 5 mi [70]. Costello et al. proposent une injection par voie 
antécubitale avec un injecteur de type Medrad, un cathéter de 20 G, un 
délai de 15 s, de 60 ml de Rénografine” 60 % à un débit de 3 ml/s pendant 
15 s, puis 1 ml/s pour la fin de l'injection [7]. Chez les patients munis d’un 
port-à-cath, Carlson démontre qu'une injection peut être réalisée avec un 
débit de 1 à 2 ml/s selon la longueur du raccord [20]. 

Dillon et al. [71] préconisent pour la réalisation d’angioscanographies 
une injection de 100 à 150 ml de produit de contraste par une veine antécu- 
bitale à un débit de 1,5 à 2 ml/s et un délai de 30 à 40 s. 

Naïdich, utilisant un produit de contraste à 60 % d’iode avec un injec- 
teur automatique et un débit de 2 à 3 ml/s, rapporte une grande variabilité 
dans la qualité de l’opacification, vraisemblablement en rapport avec des 
différences individuelles des temps de circulation [19]. Si les délais préco- 
nisés avant le début de l’acquisition par la plupart des auteurs sont de 20 à 
30 s, Naïdich là encore observe de grandes variations. Ces variabilités sont 
probablement en rapport avec le diamètre et le siège de la veine injectée, 
les variantes anatomiques du réseau veineux du niveau antébrachial à la 
veine sous-clavière, le rythme et le débit cardiaques et les interférences 
d'éventuelles anomalies responsables de modifications des résistances 
vasculaires pulmonaires [13, 70]. 

Des quantités de produit de contraste plus faibles sont proposées par 
Emde et al. [72]. Ces auteurs préconisent une injection de 45 ml de 
contraste à 30 % d’iode avec un délai de 165, un pas de 2, une épaisseur 
de coupe de 10 mm et un intervalle de reconstruction de 8 mm pour tout 
examen TDM du thorax requérant une opacification. Vock et al. [40] pré- 
conisent également une injection en bolus de 40 à 60 ml pour une acquisi- 
tion spiralée de 15 à 245. 

Des volumes de 60 à 90 ml d'un produit non ionique d’une concentra- 
tion de 300 mg/ml sont actuellement utilisés avec un débit de 2,5 à 3 ml/s 
en TDM multicoupes avec une excellente qualité d’opacification. 


Artefacts 


Les artefacts TDM peuvent être dus aux mouvements, aux principes de 
la technique, ou en rapport avec l’épaisseur de coupes. 


Artefacts cinétiques 


Les artefacts cinétiques sont essentiellement respiratoires et cardio- 
vasculaires [73]. Le dernier type affecte principalement la lingula, le seg- 
ment paracardiaque du lobe inférieur gauche et le lobe moyen [45]. Les 
zones comportant les plus faibles (air) et les plus fortes (métal, os) valeurs 
d'atténuation en mouvement dans la coupe sont les plus concernées. Les 
principaux aspects décrits sont les artefacts en bande en regard du bord du 
ventricule gauche, un double contour des bords cardiaques, des limites 
floues du médiastin, des artefacts en étoile en regard des opacités vascu- 
laires pulmonaires [8, 72] dus à leur pulsatilité, les pseudo-bronchectasies 
[8, 73] essentiellement au niveau lingulaire [5], le dédoublement des scis- 
sures [5, 8] et les pseudotumeurs kymographiques du bord gauche du cœur 
sur le topogramme [75]. Même les temps d'acquisition les plus courts sont 
insuffisants pour supprimer ces artefacts de mouvement, qui dépendent en 
outre de la géométrie du scanner [73]. Les mouvements les plus percep- 
tibles se situent dans un plan perpendiculaire au faisceau de rayons X, le 
scanner étant moins sensible aux mouvements dans la direction du fais- 
ceau principal [73]. Ces artefacts sont atténués par le processus d’inter- 
polation et l’amélioration actuelle de la résolution temporelle, avec des 
temps de rotation actuels de 270 à 330 ms; les artefacts lingulaires sont 
ainsi considérablement réduits, même en l'absence de synchronisation 
cardiaque. 
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Autres artefacts plus directement liés 
aux différents principes techniques 


Artefacts liés au mode spiralé et au processus d'’interpolation 


Les artefacts liés au mode spiralé et au processus d’interpolation se 
majorent avec l'augmentation du pas. Ils se manifestent par des aspects 
en rayons de roue dans les régions inhomogènes dans l’axe z à fort 
contraste telles que les éléments osseux avec alternance de bandes 
radiaires hypo- et hyperdenses effectuant une rotation lors du défilement 
des images [16]. Ils résultent de la largeur finie des rangées de détec- 
teurs, ceci nécessitant une interpolation entre les rangées pour la recons- 
truction de l’image. IIS surviennent quelle que soit l’approche de 
reconstruction. La meilleure méthode pour réduire ces artefacts est 
d'augmenter l’épaisseur de reconstruction relative à la collimation et de 
diminuer le pas [16]. 


Artefacts dus au faisceau conique 


Les artefacts dus au faisceau conique (cone-beam artefacts) sont 
visibles en technologie multicoupes au-delà de 6 coupes. Les rayons laté- 
raux sont dans un plan d’angulation oblique par rapport aux détecteurs, ce 
d’autant plus qu'ils sont en bord du faisceau, une orientation perpendicu- 
laire du rayonnement par rapport à l’axe longitudinal du patient n’étant 
retrouvée qu'au niveau du plan central. 

Négligeable jusqu’en technologie 4 canaux, cet effet se majore avec le 
nombre de détecteurs, à dimension constante, générant des artefacts au 
niveau des objets à haut contraste tels que les os [16]. 

L'’aliasing, phénomène rencontré lorsque la fréquence de mesure est 
insuffisante par rapport à la fréquence spatiale de l’objet examiné, est lié 
à l’espacement entre les détecteurs et à la collimation et indépendant de la 
dose X [7]. Il est plus marqué en coupes fines [7] et avec un algorithme de 
haute fréquence spatiale. Il génère de fines opacités linéaires ou en réseau 
[8] radiant à partir des bords des structures de haut contraste [5, 12] telles 
que les côtes et les corps vertébraux. Cet artefact est volontiers de topo- 
graphie paravertébrale, généralement parallèle à la surface pleurale pos- 
térieure [8, 12]. 


Phénomène de durcissement du rayonnement 


Le phénomène de durcissement du rayonnement ou beam hardening est 
secondaire à l'absorption progressive des photons de faible énergie lors de 
la traversée de l’organisme. Le durcissement subi par le rayonnement 
polychromatique initial est fonction de la profondeur et de la densité des 
structures traversées. Il est responsable de pseudo-hypodensités juxta- 
rachidiennes et juxta-costales [9] ; des artefacts de densité dus à l’environ- 
nement peuvent en outre être rencontrés lorsque deux régions contiguës 
ont une grande différence de densité [76]. Ces artefacts expliquent notam- 
ment les pseudo-prises de contraste de kystes médiastinaux proches de 
vaisseaux opacifiés [9]. 


Présence d'objets divers 


La présence d’objets divers peut créer des difficultés de calcul pour 
l’ordinateur. Ceci concerne essentiellement le matériel de réanimation ou 
autres objets métalliques tels que les prothèses, responsables de stries 
radiaires noires et blanches (overshoot) dégradant très fortement la qualité 
de l’image. Des algorithmes de post-traitement sont proposés pour réduire 
de tels artefacts. 


Artefacts en anneaux 


Des artefacts en anneaux ou en cible peuvent être en rapport avec un 
problème de calibration ou de défaillance des détecteurs [9]. 


Effet de volume partiel 


Il s’agit d’un artefact lié à l’épaisseur des coupes. La densité mesurée 


correspondant à la moyenne des densités élémentaires, des structures de 
densités différentes présentes dans une même coupe génèrent un effet de 
flou dégradé. Ce phénomène peut être réduit en employant des coupes plus 
fines. 
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Artefacts en marches d’escalier 


Des artefacts en marches d'escalier peuvent être observés en TDM 
volumique, surtout lors des reformations longitudinales de surfaces incli- 
nées et les images 3D. La hauteur longitudinale de la marche d'escalier est 
proportionnelle à l’incrémentation de la table et indépendante de la colli- 
mation et de l’intervalle de reconstruction, Wang et al. [27] ont pu démon- 
trer, en testant diverses collimations, incrémentations de table et 
intervalles de reconstruction, que ces artefacts étaient dus à une interpola- 
tion à 180° asymétrique (effet de rotation) et à un intervalle de reconstruc- 
tion trop large (effet d’aliasing). Les artefacts dus à l'effet d’aliasing 
peuvent être nettement réduits en utilisant un faible intervalle de recons- 
truction. 

Les artefacts dus au processus d’interpolation, qui sont prédominants 
lorsque l'intervalle de reconstruction est faible, peuvent être éliminés en 
utilisant une faible valeur d’incrémentation de la table. Ces artefacts, 
majorés par l'emploi d’un zoom photographique, sont plus prononcés sur 
les images de surfaces obliques quasiment parallèles au plan axial, contrai- 
rement aux surfaces obliques quasiment perpendiculaires à ce plan. Ils ont 
fortement été réduits en TDM multicoupes. 


Artefacts de pseudo-dissection 


Les artefacts de pseudo-dissection en regard de l'aorte ascendante et de 
l’aorte thoracique descendante créés par la mobilité du bord gauche du 
cœur [77, 78, 79] sont actuellement fortement réduits grâce à l’améliora- 
tion de la résolution temporelle. 


RÉSULTATS NORMAUX 


Catherine Beigelman-Aubry et Anne-Laure Brun 


Médiastin (Figures 2-15, 2-16 et 2-17) 


Le médiastin est limité en avant par la face postérieure du sternum et des 
cartilages costaux, en arrière par le rachis, latéralement par les deux 
plèvres médiastinales droite et gauche, en bas par le diaphragme traversé 
par un certain nombre d’orifices, et en haut par une limite arbitraire repré- 
sentée par l’orifice supérieur du thorax. Ce dernier, situé dans un plan 
oblique en bas et en avant, est limité par TI en arrière, les premières côtes 
et la fourchette sternale en avant. 

Le diamètre antéropostérieur moyen entre le bord postérieur du 
manubrium sternal et le bord antérieur des corps vertébraux au niveau des 
articulations sternoclaviculaires est d’après Jardin et coll. de 56 + 10 mm, 
les hommes ayant un médiastin supérieur plus large en moyenne que les 
femmes [80]. 

Aucune séparation anatomique en différents compartiments n’étant 
réellement satisfaisante, la plupart des structures médiastinales sera décrite 
de façon individuelle. Toutes ces structures sont plus ou moins silhouet- 
tées par la graisse hypodense d’abondance variable. 


Thyroïde 


La glande thyroïde présente volontiers une expansion intrathoracique 
médiastinale supérieure. Elle est aisément identifiée à la face postérieure 
des muscles sous-hyoïdiens. Le tissu thyroïdien apparaît spontanément 
hyperdense par rapport aux tissus avoisinants tels que les muscles. 
Le nombre d’UH est variable en fonction du contenu de la glande en iode. 
Un rehaussement marqué d'environ 25 UH, homogène et prolongé, est 
constaté après injection de produit de contraste iodé. Les ectopies thyroï- 
diennes sont extrêmement rares. Des thyroïdes accessoires médiastinales 
apparemment séparées de la thyroïde cervicale ont été décrites [811]. 


Thymus (Figure 2-18) 


Le thymus occupe l’espace thyropéricardique médiastinal antérieur, 
s'étendant à proximité de la glande thyroïde en haut à la base du cœur en bas. 
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Lexique global 


Nomenclature classique - Nomenclature anatomique de référence 

> AA :Aorte ascendante - Aorte ascendante 

> ACPD, ACPG : Artère carotïide primitive droite, gauche - Artère caro- 
tide commune droite, gauche 

> AD : Aorte descendante - Aorte descendante 

> AILD : Artère interlobaire droite 

> ALSD, ALSG: Arière lobaire supérieure droite, gauche - Artère 
lobaire supérieure droite, gauche 

> ALM : Artère lobaire moyenne - Artère lobaiïre moyenne 

> ALID, ALIG : Artère lobaire inférieure droite, gauche - Artère lobaire 

inférieure droite, gauche 

APD, APG : Artère pulmonaire droite, gauche - Artère pulmonaire 

droite, gauche 

ASCD, ASCG : Artère sous-clavière droite, gauche - Artère subcla- 

vière droite, gauche 

Bronches, artères segmentaires et sous-segmentaires : Nomenciure de 

Boyden (voir texte) 

BLSD, BLSG : Bronche lobaire supérieure droite, gauche 

BLM : Bronche lobaire moyenne 

BLID, BLIG : Bronche lobaire inférieure droite, gauche 

TB : Tronc des basales 

Canal thoracique : Conduit thoracique 

Crosse de l'aorte : Arc aortique 

OD, OG : Oreillette droite, gauche - Atrium droit, gauche 

TABC: Tronc artériel brachio-céphalique - Tronc brachio- 

céphalique 

TAP : Tronc artériel pulmonaire 

TVBCD, TVBCG : tronc veineux brachio-céphalique droit, gauche - 

Veine brachio-céphalique droite, gauche 

VCS, VCI : Veine cave supérieure, inférieure - Veine cave supé- 

rieure, inférieure 

VJI : Veine jugulaire interne 

VD, VG : Ventricule droit, gauche 

VGA : Veine grande azygos - Veine azygos 

M, grand dentelé : M. serratus anterior 

M. grand pectoral : M. pectoralis major 

M. long dorsal : M. longissimus thoracis 

M. sacrolombaire : M. sacrospinalis 

M. scalènes antérieur, moyen, postérieur : M. scalenus anferior, 

medius, posterior 

M. sterno-cléido-mastoidien : M. sterno-cleido-mastoideus 

M. sterno-cléido-hyoïdien : M. sterno-cleido-hyoideus 

M. sterno-thyroïdien : M. sterno-thyreoiïdeus 

M. transversaire épineux : M. multifidus 

M, trapèze : M. trapezius 

Apophyse xyphoïde - Processus xyphoiïde 

Clavicule - Clavicula 
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Des extensions rétrocaves paratrachéales droites ont été décrites, ainsi que 
des ectopies thymiques de topographie cervicale et médiastinale postérieure 
[82, 83]. 

Après une croissance normale jusqu’à la puberté, le thymus subit une 
involution graisseuse progressive diffuse, parfois asymétrique, voire 
focale. Celle-ci survient en règle générale entre 20 et 40 ans [84], et sur- 
tout après 31 ans. Malgré ces modifications, la taille globale du thymus ne 
change que très peu [84, 85]. Des critères de taille normale ont été rappor- 
tés par Baron et al. D’après ces auteurs, l’épaisseur moyenne, mesurée per- 
pendiculairement au grand axe de la glande, est de 11 mm avant l'âge de 
20 ans, et de 5 mm après 50 ans, avec une épaisseur maximale de 13 mm 
au-delà de 20 ans [86]. 

D'une façon générale, le thymus a une forme triangulaire, bilobée ou en 
tête de flèche. Le lobe gauche, parallèle à la crosse de l’aorte, est volon- 
tiers proéminent [85]. 

Avant la puberté, sa densité est identique ou légèrement supérieure aux 
muscles. Ses bords, lisses ou ondulés, parfois le siège d’une angulation 
aiguë [87], présentent volontiers une convexité latérale. Il moule le cœur 
et les gros vaisseaux en arrière et la paroi thoracique en avant. De la 
puberté à l’âge de 25 ans, le thymus est bien silhouetté par la graisse 
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médiastinale, Ses contours sont le plus souvent plats ou concaves en 
dehors, parfois légèrement convexes. La densité de la glande diminue pro- 
gressivement [86], les reliquats thymiques apparaissant comme des petits 
flots de densité tissulaire de forme linéaire, ronde ou ovalaire, entourés par 
de la graisse, sans aucune altération focale des contours médiastinaux laté- 
raux [82, 84]. Ces aspects peuvent être rencontrés jusqu’à plus de 40 ans, 
avec une grande variabilité individuelle [88]. Les résidus thymiques sont 
négligeables après l’âge de 60 ans. Le médiastin antérieur est alors de den- 
sité graisseuse, parfois légèrement supérieure à celle de la graisse sous- 
cutanée [89]. 


Ganglions 


Les ganglions normaux sont de densité tissulaire, de forme ronde ou 
ovale, contenant parfois de la graisse centrée ou excentrée [90]. Bien que 
leur taille diffère selon leur localisation, la valeur normale retenue est un 
petit axe inférieur à 1 cm [90, 91, 92]. Cette mesure est un meilleur indica- 
teur de la taille du ganglion que son grand axe, car elle est moins dépen- 
dante de son orientation spatiale [91, 93]. Les ganglions des régions 
paratrachéales supérieures sont généralement plus petits que ceux des 
régions paratrachéales inférieures, trachéobronchiques et/ou sous-caré- 
naires, et les ganglions paratrachéaux gauches plus petits et moins nom- 
breux qu’à droite [91, 941]. 

Les mêmes valeurs de taille sont gardées pour les ganglions de la 
région paracardiaque ou ganglions des angles cardiophréniques, qui 
comportent un groupe antérieur prépéricardique et deux latéropéricar- 
diques satellites des nerfs phréniques. Toutefois, dans ces territoires, des 
ganglions de petite taille doivent être considérés comme suspects s'ils 
sont multiples [95]. 

Des pseudo-adénopathies peuvent être créées par des structures vascu- 
laires normales, telles qu’un effet de volume partiel sur le toit de l'artère 
pulmonaire gauche, des anomalies vasculaires constitutionnelles telles 
qu'une artère sous-clavière aberrante rétro-œæsophagienne, une continua- 
tion azygocave ou une veine cave supérieure gauche, des récessus péricar- 
diques, en particulier rétro-aortique où aortopulmonaire à la face latérale 
de l'aorte, les auricules, ou par un goitre endothoracique [96]. Ces pièges 
sont actuellement aisément reconnus en scanner volumique. 


Éléments vasculaires 


Veines systémiques 


Les troncs veineux brachiocéphaliques droit et gauche (TVBCD et 
TVBCG) sont les structures vasculaires les plus antérieures et les plus 
externes. Elles sont formées par la confluence de la veine sous-clavière et 
de la veine jugulaire interne derrière l’articulation sternoclaviculaire [97]. 
Le tronc veineux brachiocéphalique droit ou tronc veineux innominé droit 
a un trajet vertical et se présente comme une structure arrondie suivie sur 
3 cm de haut. Le tronc veineux innominé gauche, de trajet transverse 
oblique vers le bas et la droite, a une longueur de 6 cm. Il est suivi sur les 
différentes coupes sous l’aspect d’une structure ovalaire, rejoignant le 
tronc veineux droit pour constituer la veine cave supérieure (VCS). 
La portion horizontale distale du TVBCG est de niveau variable, générale- 
ment située en regard des vaisseaux supra-aortiques. Le même vaisseau est 
parfois large et d’aspect trompeur, sa nature étant alors authentifiée par 
une injection de produit de contraste. L'arrivée des veines mammaires 
internes, internes par rapport aux artères du même nom, dans les TVBC 
peut être visualisée en TDM, l’arrivée de la veine du côté droit étant plus 
proche de l’origine de la VCS que la gauche [97]. Il en est de même pour 
les veines thyroïdiennes inférieures, se jetant dans le TVBCG [98] et plus 
rarement les veines thymiques. 

La VCS; formée en regard du ler espace intercostal, apparaît sous la 
forme d’une structure ronde ou ovalaire suivie sur plusieurs coupes, contre 
le flanc droit du TABC, puis à droite de la portion ascendante de la crosse 
aortique. Elle est longée en dehors par le nerf phrénique droit. Elle se ter- 
mine après un trajet de 7 cm dans le toit de l’oreillette droite, au niveau du 
4e cartilage costal droit. En général son diamètre n’excède pas 25 mm, 
mais il peut être inférieur à 10 mm (Figure 2-19). 
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Figure 2-15 a-o) Anatomie tomodensitométrique normale du médiastin et de l’espace inframédiastinal postérieur après injection de produit de 
contraste. Noter l’aération marquée de l’œsophage en b et c. 


Le système azygos est essentiellement de topographie postérieure. se terminer à hauteur de T4. En TDM, cette veine apparaît sous la forme 
La veine grand azygos (VGA) naît au niveau de T12 de l’anastomose d’une formation tubulaire plaquée sur le flanc antérolatéral droit des 
entre la veine lombaire ascendante droite et la 12° veine intercostale corps vertébraux jusqu’au niveau T5-T6 avant de donner sa crosse 


droite [99]. Elle traverse le diaphragme pour devenir intrathoracique et (Figure 2-20), Elle reçoit diverses collatérales : à droite, [a veine inter- 
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Figure 2-15 (Suite) a-0) Anatomie tomodensitométrique normale du médiastin et de l’espace inframédiastinal postérieur après injection de pro- 
duit de contraste. Noter la crosse de l'hémi-azygos en rétro-aortique (flèches noires) en 1. 


costale supérieure droite (VICSD) (Figure 2-21), qui reçoit les trois pre- à gauche, les veines hémi-azygos supérieure et inférieure, continuation 
mières ou les 2°, 3° et 4° [96] veines intercostales, est une structure de la veine lombaire ascendante gauche, se drainent dans la VGA par les 
verticale visualisée sur le flanc antérolatéral droit des vertèbres thora- crosses des hémi-azygos à hauteur de T7 et T8 ou T9 [97, 101]. Ces 


ciques supérieures se jetant dans la veine azygos à hauteur de T4 [1001]. veines hémi-azygos, volontiers communicantes, reçoivent de la 4° ou 5° 
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Figure 2-16 Médiastin normal. Incidences coronales en maxi-MIP dans des plans antérieur (a), puis progressivement plus postérieurs (b, €). 


à la 11° veines intercostales. Les crosses de ces veines, de trajet préver- 
tébral rétro-aortique, sont parfois visualisées sous forme d’opacités 
tubulées. Elles peuvent être confondues avec des ganglions lorsque seuls 
de petits segments veineux sont visualisés sur la coupe [102]. Un certain 
nombre de variantes anatomiques sont rencontrées. En particulier, 
lorsque les veines hémi-azygos supérieure et inférieure n’existent pas, 
les veines intercostales gauches se drainent directement dans la veine 
azygos, en passant derrière l’aorte descendante, le nombre de crosses 
hémi-azygos est variable, très rarement, l’anastomose passe en avant de 
l'aorte descendante [99, 102]. Dans tous les cas, l'analyse des coupes 
successives et la continuation des opacités avec un des éléments du sys- 
tème azygos permettent leur reconnaissance. 

La veine intercostale supérieure gauche (VICSG), recevant les 2°, 3° et 
4° veines intercostales postérieures [97, 103, 104, 105], adopte un trajet 
similaire à la VICSD sur le flanc antérolatéral gauche des corps verté- 


dé 
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braux, pour décrire ensuite une crosse à sa partie distale au niveau T3-T4 
(Figure 2-22). Elle communique avec la veine hémi-azygos supérieure ou 
accessoire dans environ 75 % des cas [97, 101, 105]. 

Le premier espace intercostal se draine dans la veine intercostale 
suprême [101]. Les autres veines intercostales droites et gauches, arrivant 
respectivement dans la VGA et les veines hémi-azygos, sont facilement 
identifiées dans les espaces intercostaux et le long du rachis. 

Deux éléments du système azygos rejoignent ainsi les structures vei- 
neuses systémiques antérieures : il s’agit à droite de la crosse de la VGA et 
à gauche de la VICSG. La crosse de la VGA se dirige vers la droite et en 
avant, passant au-dessus de la bronche souche droite, le long de la paroi laté- 
rale droite de la partie distale de la trachée, pour rejoindre la VCS. Elle pré- 
sente parfois une courbure tortueuse, et peut être visualisée à différents 
points de son trajet sous la forme d’une densité ronde ou ovalaire à ne pas 
confondre avec un aspect pathologique [96, 100]. Chez 9 % des adultes nor- 





Figure 2-17 Médiastin normal. Imagerie en rendu volumique en incidence de face (a) et de profil gauche en paramédian (b) et latéral gauche (ce). Noter la 
naissance de l'artère vertébrale gauche directement de la crosse aortique (étoile) en (b). 
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maux, elle peut être interposée entre le mur postérieur de la bronche souche 
ou de la lobaïre supérieure droites et le poumon dans le récessus azygo- 
œsophagien [106]. 

La crosse de la VICSG longe le bord de la crosse aortique ou des vais- 
seaux supra-aortiques gauches, elle passe en dehors du canal thoracique, 
puis s'engage entre le nerf pneumogastrique gauche en dedans, qui la 
sépare de l’origine de l'artère sous-clavière, et le nerf phrénique gauche en 
dehors qui la sépare de la plèvre médiastinale [104]. Avant de se jeter dans 
le TVBCG, elle peut recevoir la veine phrénopéricardique gauche [101]. 
Cette veine, longeant le nerf phrénique, n’est jamais visualisée sauf en cas 
de circulation collatérale secondaire à une obstruction cave supérieure. 

D'une manière générale, les veines systémiques peuvent être opacifiées 
de façon non pathologique, surtout si un injecteur automatique est 
employé. 
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Figure 2-19 Schéma des veines systémiques. 
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Figure 2-18 Thymus normal chez un 
sujet de 30 ans (flèches), plaqué contre 
le récessus péricardique à la face anté- 
rieure des gros vaisseaux. Aspect en 
coupe axiale (a) et en reconstruction sagit- 
tale (b). Noter le récessus rétro-artique à la 
face postérieure de l'aorte ascendante (a). 


Aorte et troncs supra-aortiques 


Les troncs supra-aortiques sont situés en arrière du plan veineux bra- 
chiocéphalique. Le segment proximal du tronc artériel brachio-céphalique 
(TABC), de trajet relativement vertical, a une situation médiane, proche de 
la paroi antérieure de la trachée. Ses branches de division, artère carotide 
primitive droite (CPD) et artère sous-clavière droite (SCD), sont visuali- 
sées sur les coupes plus craniales. L’artère CPD reste prétrachéale et 
l'artère SCD se place au contact de la face latérale droite de la trachée. 
Dans la région de l’orifice cervico-thoracique, les artères carotides primi- 
tives sont en rapport avec les veines jugulaires internes en dehors et la tra- 
chée en dedans, entourée de la partie inférieure des lobes thyroïdiens. 
Le niveau exact de la bifurcation du TABC, fonction de la longueur et de 
la tortuosité de ce vaisseau est variable et parfois source d’aspects trom- 
peurs. Les segments proximal et distal de ce vaisseau peuvent apparaître 
sur le même plan de coupe sous la forme de deux images rondes ou ova- 
laires contiguës, le segment distal, postérieur, se projetant volontiers en 
position latérotrachéale droite, peut alors mimer une adénopathie de cette 
chaîne, Le diagnostic est facilement redressé si l’on authentifie le carac- 
tère vasculaire de l’image anormale et sa continuité avec le TABC sur les 
coupes sous-jacentes. 

L’artère carotide primitive gauche est en situation postéro-gauche par 
rapport au TABC. L'artère sous-clavière gauche, plus postérieure, naît à la 
partie postéro-supérieure de [a crosse aortique. Elle monte ensuite vertica- 
lement en position latérotrachéale, voire plus en arrière à la face gauche de 
l'œsophage. Son diamètre est intermédiaire entre celui du TABC et celui 
de l’artère carotide primitive gauche, qui a le plus petit calibre. Sa face 
latérale gauche réalise une indentation en regard de la réflexion médiasti- 
nale du lobe supérieur gauche. 

L'orifice aortique est situé en arrière et à droite de l’orifice pulmonaire. 
L’aorte ascendante, presque entièrement intrapéricardique, est en rapport 
direct avec le tronc de l’artère pulmonaire qui s’enroule autour de sa face 
gauche avant de se diviser. À droite, elle est en rapport avec le segment 
intrapéricardique terminal de la VCS et l’auricule droit. 

Des images de pseudo-dissection de la portion proximale de l’aorte 
ascendante peuvent être observées avec des temps d'acquisition de 1 s. 
Cet aspect trompeur, visualisé sur une ou deux coupes axiales, est proba- 
blement dû au mouvement de la paroi aortique et des récessus péricar- 
diques avoisinants au cours de l’acquisition des données. Pouvant être 
rencontré chez 10 à 18 % des sujets normaux, il résulte de la nature pério- 
dique des battements cardiaques. 

La crosse aortique, oblique en haut, en arrière et à gauche, est en rapport 
par sa face antérieure gauche avec la plèvre médiastinale et le culmen. 
Elle est également en rapport, en dedans de la plèvre, avec les nerfs phrénique 
et pneumogastrique gauches, les vaisseaux diaphragmatiques supérieurs 
gauches et la chaîne lymphatique médiastinale antérieure gauche. Ces élé- 
ments ne sont pas visibles à l’état normal. Sa face postéro-droite répond 
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Figure 2-21 Veines intercostales. La veine 
intercostale supérieure droite (flèche) est de 
siège paravertébral au-dessus du niveau de la 
crosse de la veine grande azygos (a). Les 
veines intercostales plus inférieures (petites 
flèches) (b) se jettent dans la veine grande 
azygos à droite et hémi-azygos à gauche. 
Noter l'aspect normal de l’espace intercostal 
avec le muscle intercostal profond (flèches 
épaisses) séparée des muscles intercostaux 
moyen et externe (étoile) par la graisse inter- 
costale, et le péricarde, bien silhouetté par la 
craisse épicardique et péricardique à la face 
antérieure des ventricules (flèches creuses). 
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Figure 2-20 Crosse de la veine grande azygos (VGA). 
À l’état normal, seule la portion distale peut être opacifiée par 
reflux. Aspect en coupe axiale (a) et en reformation sagittale 
oblique en maxi-MIP (b, petites flèches) chez un sujet scolio- 
tique. b) Noter l’abouchement de la veine intercostale supé- 
rieure droite (flèche) dans la VGA. 





Figure 2-22 Crosse de la veine intercostale supérieure gauche (flèches). Aspect en coupe axiale sans injection de produit de contraste (a), en reconstruc- 
tion sagittale en maxi-MIP (b) et en mode rendu volumique (ec). après opacification. 
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d'avant en arrière à la VCS, la trachée, l’œsophage thoracique, le nerf récur- 
Vrent gauche et la chaîne lymphatique récurrentielle. Sa face inférieure est en 
" rapport étroit avec la bifurcation du tronc et la branche gauche de l’artère pul- 
monaire, avec lesquels elle délimite la fenêtre aorticopulmonaire. 

Chez des patients âgés et athéromateux, la portion postérieure de cette 
crosse est volontiers surélevée et associée à une tortuosité des vaisseaux 
supra-aortiques. Les différentes branches et la crosse peuvent alors être 
visualisées sur le même niveau de coupe. Là encore, une opacification 
satisfaisante des structures vasculaires lève tout doute diagnostique. 

L’aorte descendante se place en regard de la partie antérieure du bord 
gauche du rachis, à gauche et en arrière de l’œsophage. Chez les sujets 
âgés, elle peut être de topographie prévertébrale voire latérodéviée à droite. 

Comme l’ont montré Aronberg et al. [107], il existe une grande variabilité 
de calibre de l'aorte normale. D’après ces auteurs, le calibre de l’aorte des- 
cendante ne doit jamais être supérieur à celui de l’aorte ascendante, le ratio 
entre le calibre des aortes ascendante et descendante allant de 2,2 chez les 
femmes jeunes à 1-1,5 pour les autres catégories de sujets normaux. 
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Artères pulmonaires 


Le tronc de l’artère pulmonaire se divise en branches droite et gauche, un 
peu en arrière du bord gauche de l’aorte ascendante. La branche gauche est 
visualisée immédiatement à la partie inférieure de la fenêtre aorticopulmo- 
naire, 1 à 2 cm au-dessus du niveau de la branche artérielle pulmonaire 
droite. Elle a un trajet postérieur discrètement ascendant de 3cm et 
chevauche la bronche lobaire supérieure gauche. Elle est ainsi sus- 
bronchique, puis rétrobronchique. L’artère pulmonaire droite, plus longue 
(5 cm) que la gauche [108] rétrocroise l’aorte ascendante et la VCS selon un 
trajet légèrement postérieur et descendant, prébronchique, et repose sur le 
toit de l’oreillette gauche [94]. Le calibre des vaisseaux artériels pulmo- 
naires à plus ou moins deux déviations standard est de 28,6 mm pour l’artère 
pulmonaire principale, de 28 mm pour l’artère pulmonaire gauche et de 
24,3 mm pour la portion proximale de l’artère pulmonaire droite [109]. 


Trachée et bronches 


Anatomiquement, la trachée est un conduit cartilagineux et membra- 
neux de 10 à 13 cm de long qui s’étend du bord inférieur du cartilage cri- 
coïde à la carène. Sa portion intrathoracique, débutant à hauteur du 
manubrium [110], mesure 6 à 9 cm de long [111]. Ses parois antérieure et 
latérales se composent de 18 à 22 cartilages hyalins en forme de fer à che- 
val, unis entre eux par des ligaments annulaires. La paroi postérieure, 
membraneuse, unit les extrémités postérieures des cartilages par un tissu 
conjonctif et musculaire lisse. La limite supérieure du diamètre normal a 
été arbitrairement fixée à 25-30 mm à 2 cm au-dessus de la crosse de 
l’aorte. Vue en coupe, la trachée est d'apparence variable, généralement 
ronde chez la femme, ovalaire chez l’homme [110] ou en forme de fer à 
cheval avec un mur postérieur aplati. Les anneaux cartilagineux peuvent 
se calcifier avec l’âge, plus souvent chez la femme [110, 111]. En TDM, 
la paroi trachéale apparaît le plus souvent fine, régulière, bien délimitée en 
dedans par l’air endotrachéal, et généralement bien silhouettée en dehors 
par la graisse médiastinale. Légèrement oblique en arrière et en bas, la tra- 
chée devient plus postérieure sur les coupes plus caudales. Elle siège à 
tous les niveaux en avant de l’œsophage, ce dernier étant légèrement dévié 
à gauche. 

La paroi latérale droite de la trachée est en contact avec la plèvre 
médiastinale en regard du lobe supérieur droit sur la majeure partie de sa 
hauteur. 

La carène, partie distale de la trachée, est facilement identifiée comme un 
fin septum séparant les bronches souches droite et gauche (Figure 2-23). 


Œsophage 


L’œsophage est en contact intime en avant avec la face postérieure de la 
trachée, la portion proximale de la bronche souche gauche et l’oreillette 
gauche. En arrière, il est bordé par l’aorte sur la gauche et la veine grand 
azyg0s sur la droite. En règle générale, sa paroi mesure moins de 3 mm 
d'épaisseur [112]. De l’air intra-æsophagien est fréquemment visualisé et 
non pathologique [113]. 
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Figure 2-23 Aspect normal de la carène en endoscopie virtuelle. 


Cœur et péricarde 


L'oreillette gauche, cavité cardiaque la plus crâniale, est de topographie 
postérieure pré-æsophagienne. De forme ovalaire à grand axe transversal, 
elle reçoit les veines pulmonaires supérieures et inférieures. Sur les pre- 
miers niveaux de coupe intéressant la région cardiaque, on visualise égale- 
ment l’origine de l’aorte ascendante, l’infundibulum pulmonaire ou cône 
artériel du ventricule droit, et l’auricule droit sur le flanc droit de l'aorte 
ascendante, en avant de la VCS [96]. L’angle antéro-gauche de l'oreillette 
gauche se prolonge en haut et en avant par l’auricule gauche. Cette struc- 
ture se présente sous la forme d’une image ovalaire située entre le trajet 
médiastinal de la veine pulmonaire supérieure gauche en arrière et l’infun- 
dibulum pulmonaire en avant et en dedans. 

Sur les coupes sous-jacentes, les quatre cavités cardiaques sont visibles, 
les cavités gauches étant les plus postérieures et les cavités droites anté- 
rieures. Le septum interventriculaire sépare le ventricule droit en avant et 
à droite du ventricule gauche en arrière et à gauche. Plus bas, seuls les 
cavités ventriculaires et l’apex cardiaque sont visualisés, ainsi que la veine 
cave inférieure dans ses portions intra et extrapéricardiques. Le sinus coro- 
naire, drainant la plupart des veines cardiaques [97], apparaît sous la forme 
d’une opacité tubulée de 2-3 cm de long à la partie postérieure du sillon 
auriculoventriculaire gauche. Il se jette dans l’oreillette droite près de la 
VCI. Les pédicules coronariens (droit, interventriculaire antérieur et cir- 
conflexe), silhouettés par la graisse, peuvent être visualisés dans leurs sil- 
lons respectifs sur une portion variable de leur trajet. 

La visualisation du péricarde correspond à la sommation de sa compo- 
sante séreuse, comportant un feuillet viscéral, pariétal et une cavité conte- 
nant 20 à 25 m1 de liquide à l’état physiologique [114] et de sa composante 
fibreuse. Le feuillet viscéral ou épicarde, se continuant par le feuillet pariétal 
au niveau de la ligne de réflexion, recouvre les cavités cardiaques et consti- 
tue deux gaines vasculaires complètes et distinctes : l’une antérieure, arté- 
rielle, entoure l’aorte ascendante et le tronc de l’artère pulmonaire, l’autre, 
veineuse, entoure les deux veines caves et les quatre veines pulmonaires. 

Certains des récessus délimités sont accessibles à l’imagerie (Figure 2- 
24). Le récessus supérieur, qui recouvre la face antérieure de l’aorte ascen- 
dante jusqu’au pied du tronc artériel brachiocéphalique et le tronc artériel 
pulmonaire jusqu’à la naissance de l’artère pulmonaire gauche, est volon- 
tiers visualisé sous forme d’une fine opacité linéaire, de part et d’autre de la 
graisse épicardique et médiastinale. Le sinus transverse de Theile, limité en 
avant par la face postérieure du pédicule artériel, en haut par l'artère pulmo- 
naire droite et en bas par la face antérieure de l’oreillette, n’est souvent 
visualisé qu’au niveau de son expansion supérieure. Il s’agit du classique 
récessus rétro-aortique, qui se présente sous la forme d’une opacité semi- 
lunaire de densité liquidienne plaquée à la face postérieure de l’aorte ascen- 
dante, juste au-dessus de l'artère pulmonaire droite [115, 116] (Figure 2- 
25). Le récessus supérieur et le sinus de Theile communiquent entre eux, à 
droite entre aorte ascendante et VCS, à gauche entre tronc artériel pulmo- 
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Figure 2-24 Récessus péricardiques (a-c). Aspect normal du récessus supérieur du péricarde à la face antérieure des gros vaisseaux (flèches), puis le long de 
la face latérale gauche du tronc artériel pulmonaire (flèches creuses), du récessus rétro-aortique (flèche courbe) et du cul-de-sac de Haller à la face postérieure 


de l’oreillette gauche (petites flèches). 


Figure 2-25 Récessus du péri- 
carde rétro-aortique. Le réces- 
sus rétro-aortique (flèches) en 
coupe axiale (a) est bien différen- 
cié du ganglion de forme ovale 
adjacent. Noter la forme semi- 
lunaire plaquée à la face posté- 
rieure de l’aorte ascendante sans 
interface graisseuse, caractéris- 
tique de ce récessus péricardique. 
En reconstruction sagittale (b), le 
cul-de-sac de Haller est égale- 
ment bien visible à sa partie supé- 
rieure (flèche épaisse). De même, 
la flèche fine marque le récessus 
rétro-aortique (sinus transverse 
de Theile). 


naire et auricule gauche. Le cul-de-sac de Haller ou sinus oblique remon- 
tant à la face postérieure de l'oreillette gauche jusqu’à hauteur des veines 
pulmonaires supérieures est rarement visible. Il en est de même pour le 
récessus pulmonaire gauche, entre l’artère pulmonaire gauche et la veine 
pulmonaire supérieure gauche [117], le récessus rétrocave, les récessus vei- 
neux pulmonaires droit et gauche [114]. 

Si le péricarde est de même aspect TDM que les récessus et toujours 
visible en regard de la face antérieure du VD (voir Figure 2-21), sa visuali- 
sation reste inconstante en latéro-auriculaire droit et en regard du ventricule 
gauche, ceci dépendant de l’abondance de la graisse adjacente. En fait, le 
liquide péricardique normal n’est pas détecté en TDM dans la cavité péricar- 
dique principale en raison du mouvement constant de contractilité ventricu- 
laire, à l’inverse, les récessus sont visualisés avec une plus grande fréquence 
Car ils sont adjacents aux gros vaisseaux de moindre mobilité [118]. 


Les ganglions des chaînes cardiophréniques sont extrapéricardiques, à . 


l'inverse des vaisseaux coronaires qui siègent en dedans du péricarde. 
En dernier lieu, certains ligaments amarrant le cœur aux organes sont 
accessibles à l'imagerie : les ligaments sternopéricardiques inférieurs 
apparaissent comme une lame triangulaire horizontale entre xiphoïde et 





péricarde, le ligament phrénopéricardique antérieur, qui répond à l’adhé- 
rence antérieure du péricarde au diaphragme, réalise une lame dense à 
concavité postérieure. 


Autres structures médiastinales 


Ligament artériel 


Le ligament artériel apparaît parfois sous la forme d’une opacité linéaire 
oblique en arrière et à gauche au niveau de la fenêtre aorto-pulmonaire, située 
entre la crosse de l’aorte et l'artère pulmonaire gauche (Figure 2-26). 
Il sépare les ganglions de la chaîne récurrentielle en dedans de la chaîne 
médiastinale antérieure gauche en dehors. 


Canal thoracique 


Collecteur des voies Iymphatiques de tout l’étage sous-diaphragmatique 
et de la moitié gauche de l’étage sus-diaphragmatique, il décrit sa crosse 
terminale dans la partie interne de la région sus-claviculaire gauche et se 
termine au niveau du confluent de Pirogoff. 
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Figure 2-26 Ligament artériel calcifié (flèches). Aspect en coupe axiale 
sans injection de produit de contraste. 


Au niveau de l’orifice supérieur du thorax, le canal thoracique peut être 
visualisé entre l’œsophage en dedans et l’artère sous-clavière gauche en 
avant et en dehors [94]. Il se présente surtout sous la forme d’une petite 
opacité ronde, que l’on suit sur les coupes successives, de topographie 
adjacente à l’aorte thoracique descendante, bien différenciée des veines 
azygos et hémi-azygos (Figure 2-27). Son diamètre va de 1 à 6 mm, avec 
une moyenne de 2 mm au niveau de l’espace rétrocrural [1191], 


Nerfs vagues et récurrents 


Bien que ces nerfs ne soient pas accessibles à l’imagerie, leur trajet doit 
être connu. 

Le nerf vague ou pneumogastrique gauche, après avoir longé la face 
postérieure de la carotide primitive gauche, croise la face externe de la 
crosse aortique, puis la face postérieure des éléments hilaires gauches pour 
rejoindre la face antérieure de l’œsophage. 

Le nerf vague droit, après avoir longé la face latérale droite de la trachée, 
croise la face postérieure de la bronche droite puis les veines pulmonaires 
droites pour gagner le bord droit puis la face postérieure de l’œsophage. 
Après avoir échangé un certain nombre d’anastomoses, ces nerfs quittent le 
médiastin postérieur avec l’œsophage dans l’hiatus œsophagien. 





Figure 2-27 Canal thoracique. Aspect en coupe axiale (flèche) sans injection 
de produit de contraste. 
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Le nerf récurrent gauche, collatéral du nerf vague gauche, décrit une 
crosse à concavité supérieure sous la crosse de l’aorte, en arrière du liga- 
ment artériel, au-dessus de l’artère pulmonaire gauche. Puis 1] prend une 
direction verticale dans l’angle trachéo-œsophagien, accompagné par les 
ganglions de la chaîne récurrentielle. Le nerf récurrent droit naît quant à 
lui à la base du cou, décrit sa crosse sous l’artère sous-clavière droite, puis 
rejoint obliquement le sillon trachéo-æsophagien [120]. 


Nerfs phréniques 


Le nerf phrénique droit, de direction verticale, descend entre le péri- 
carde et la plèvre pariétale, le long du bord latéral du TVBCD), de la VCS, 
de l'oreillette droite, et du segment terminal de la VCI. À gauche, il a un 
trajet plus oblique et antérieur, situé en haut entre les artères carotide et 
sous-clavière gauches, descendant le long de la crosse aortique, pour 
ensuite longer le ventricule gauche jusqu’au diaphragme [1211]. 


Espaces et recessus 


L'espace prétrachéal rétrocave est limité par la convexité antérieure de la 
trachée, la paroi interne de la crosse aortique, la partie postérieure de l'aorte 
ascendante, les bords postérieur et postéro-interne de la veine cave supérieure, 
et le bord interne de la crosse de la grande veine azygos. Il contient à l’état 
normal de la graisse, du tissu conjonctif et des ganglions. Sa surface augmente 
avec l'importance de la graisse médiastinale et l’âge des patients [122]. 

La région sous-carénaire, située entre les bronches souches latéralement 
et l’artère pulmonaire droite en avant, est limitée en arrière par lœsophage. 

Le récessus rétrotrachéal est limité en avant par la partie postérolatérale 
droite de la trachée et en dedans par la paroi latérale droite de l’œæsophage. 

Le récessus azygo-æsophagien est formé par l'interface entre le lobe 
inférieur droit et le médiastin, en arrière de l’œsophage et en avant de la 
veine azygos [123]. Il est normalement concave à droite. 

Le récessus inter-aorticopulmonaire correspond à une portion du seg- 
ment de Fowler qui s’invagine entre l’artère pulmonaire gauche en dehors 
et l’œsophage et l’aorte en dedans [108]. 


Hiles et systématisation bronchovasculaire 


Les hiles pulmonaires (Figure 2-28) sont constitués par des axes 
aériens, vasculaires et nerveux. Seules les structures bronchiques, arté- 
rielles et veineuses pulmonaires sont analysables en TDM. Les vaisseaux 
lymphatiques et les nerfs ne sont pas visibles, les artères bronchiques 
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Figure 2-28 Représentation schématique des hiles. 
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apparaissant parfois comme des petites opacités rétrohilaires de diamètre 
inférieur ou égal à 2 mm [124]. L'identification exacte des différents élé- 
ments constitutifs est possible, même sans injection de produit de 
contraste, si l’on connaît l'anatomie en coupe et les relations des éléments 
entre eux. Cette analyse se base sur l’identification première des axes 
aériens, aisée jusqu’au 4e ordre, c'est-à-dire au niveau sous-segmentaire. 

Les bronches se présentent sous la forme de clartés cernées d’un fin 
liseré dense correspondant à leur paroi, avec une décroissance progressive 
de calibre vers la périphérie. Le mode de division se fait habituellement de 
façon dichotomique, les branches de division étant séparées par de fins 
éperons. Leur aspect en coupes axiales, fonction de leur taille et de leur 
orientation par rapport au plan de coupe, peut être tubulé, ovalaire ou rond, 

Les artères sont satellites de leurs bronches respectives avec des inter- 
faces nettes et régulières. Elles apparaissent ainsi comme des opacités de 
même forme et de même calibre [125] que leur bronche homologue, 
de trajet parallèle [126]. Bien que les valeurs moyennes des diamètres de 
l'artère pulmonaire et de la bronche adjacente soient quasiment sem- 
blables, une grande variation dans la taille relative des artères et des 
bronches homologues a été constatée par Kim et al. [127]. 

Les veines sont plus à distance, de topographie intersegmentaire. 

Les ganglions ne sont pas visualisés à l’état normal en dehors d’une collec- 
tion tissulaire située à la partie supérieure de l’artère interlobaire décrite ci- 
après. Les ganglions concernés au niveau des hiles correspondent aux 
chaînes 10 et 11 selon la classification de l’ American Thoracic Society [91] : 

— 10 D concerne les ganglions trachéobronchiques droits compris entre 
le bord supérieur de la veine azygos et l'origine de la bronche LSD, englo- 
bant les ganglions précarénaires : 

— 10 G les ganglions péribronchiques gauches, situés entre la carène et 
l’origine de la bronche LSG ; 

— 11 les ganglions intrapulmonaires interlobaires, 12 lobaires et 13 seg- 
mentaires. 

Par souci de clarté, les côtés droit et gauche sont traités de façon sépa- 
rée. Les branches sous-segmentaires ne Seront pas toutes détaillées dans ce 
chapitre. Les différents niveaux de coupe ont été sélectionnés en fonction 
des repères anatomiques classiques droits ou gauches, selon un ordre crâ- 
niocaudal, en utilisant la nomenclature de Boyden. 


Hile droit (Figure 2-29) 


Son analyse nécessite une connaissance de la disposition globale de ses 
constituants. L’artère pulmonaire droite croise la face antérieure du tronc 
bronchique principal, au-dessous de la bronche lobaiïre supérieure droite, 
dénommée épartérielle. Après avoir donné sa branche médiastinale ou 
lobaire supérieure, émergeant du péricarde [109] et l’artère scissurale droite 
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[108], elle se positionne par un mouvement d’enroulement autour du tronc 
bronchique principal à la partie latérale externe du tronc intermédiaire. Elle 
donne alors l'artère lobaire moyenne en avant, celle destinée au segment de 
Fowler en arrière dans le même plan transversal ou immédiatement sous- 
jacent, puis devient progressivement postérieure pour donner les branches 
segmentaires de la pyramide basale. Les éléments veineux pulmonaires 
supérieurs sont dans le plan le plus antérieur du hile, alors que la veine pul- 
monaire inférieure et ses affluents sont de topographie sous-hilaire. 


Coupe passant par la carène (Figure 2-30) 


À ce niveau, les éléments bronchovasculaires qui concernent le segment 
apical du LSD sont verticaux. Les artères sont latérales internes et les 
veines latérales externes par rapport à la bronche, visualisée sous la forme 
d’une clarté annulaire finement cerclée. 


Coupe passant par la bronche lobaire supérieure droite 
(Figure 2-31) 


La bronche lobaire supérieure droite, en continuation avec la bronche 
souche droite, apparaît sur les plans de coupe immédiatement sous- 
carénaires. Elle se présente sous la forme d’une clarté tubulée horizontale, 
de direction frontale ou discrètement oblique antérieure droite, de 1 à 2 cm 
de long, et 12 à 13 mm de diamètre. L'origine et les portions proximales 
des branches de division segmentaires antérieure (B2) et postérieure (B3) 
sont généralement vues sur le même plan de coupe. La visualisation de B3 
n’est souvent que partielle en raison de son obliquité postéro-supérieure. 
L'origine de la bronche segmentaire apicale (B1) apparaît volontiers sous 
la forme d’une hypodensité ronde se projetant sur la partie distale de la 
bronche lobaire supérieure. 

Le classique sous-segment axillaire est aéré par la sous-segmentaire 
externe de la segmentaire antérieure B2a et/ou la sous-segmentaire externe 
de la segmentaire postérieure B3b. 

L’artère médiastinale, située à la face antérieure de la bronche LSD), est 
de diamètre quasiment identique à celui de la bronche souche. Les artères 
segmentaires sont internes et/ou supérieures, plaquées contre les axes 
bronchiques et de même morphologie. 

Les veines sont antérieures (V1, V3) ou inférieures (V2) aux bronches. 
Elles vont constituer la racine supérieure de la veine pulmonaire supé- 
rieure et converger à la partie antérieure du hile. Les retours veineux des 
segments apical VI et antérieur V2 réalisent deux petites convexités en 
avant de l’artère lobaïire supérieure droite [108]. L'une des veines de drai- 
nage du segment antérieur, V2b, se présente sous la forme d'une opacité 
tubulée de trajet horizontal située sous le pédicule broncho-artériel homo- 
logue. Cette veine peut aider à délimiter le LSD du lobe moyen et donc 





Figure 2-29 Arbre bronchique normal. Aspect en mode rendu volumique en incidence de face (a), en sagittal oblique antérieur droit (b) et gauche (c). 
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Figure 2-30 Coupe axiale au niveau de la carène centrée sur le lobe 
supérieur droit. 


préciser la topographie d’un nodule lorsque la petite scissure est mal 
visible, incomplète ou absente. Le retour veineux du segment postérieur, 
V3, apparaît sous la forme d’une petite opacité nodulaire entre B2 et B3. 
La branche sous-segmentaire V3t permet quant à elle de délimiter le seg- 
ment S3 de S6 en cas de grande scissure incomplète [128]. 

La paroi postérieure de la bronche souche droite et de la lobaire supé- 
rieure droite est en contact direct avec le parenchyme du segment dorsal du 
LSD ou du segment apical du LID. Elle définit la bande rétrobronchique, 
qui doit être linéaire, régulière et fine. Son épaississement peut être secon- 
daire à une pathologie bronchique, péribronchique, médiastinale, pleurale 
ou parenchymateuse. De tels épaississements peuvent cependant rentrer 
dans le cadre de variantes de la normale. Ils peuvent alors être réguliers 
comme dans la lipomatose médiastinale ou d’aspect nodulaire. Ceci peut 
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Figure 2-31 Coupe axiale au niveau de la bronche lobaire supérieure 
droite. 
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en particulier être rencontré dans le cadre d’une veine grand azygos pro- 
éminente [106] ou d’une V3 rétrobronchique décrite ci-après. L'analyse 
des coupes sus et sous-jacentes permet un diagnostic aisé en cas de doute. 

Lorsque V3 n’est pas vue à sa place normale entre B2 et B3, elle doit 
être recherchée en avant, avec constitution d’un tronc VI +3 ou en 
arrière : il s’agit du classique V3 rétrobronchique, qui se présente sous la 
forme d’une opacité tubulée, à la face postérieure du tronc intermédiaire, 
plongeant en bas et en dedans pour rejoindre la veine pulmonaire infé- 
rieure. Cette variante est responsable d’un épaississement nodulaire de la 
bande rétrobronchique droite. 

La bronche trachéale est rencontrée chez 0,25 à 1 & de la population 
normale. Sept fois plus fréquente à droite qu’à gauche [1101], elle naît en 
règle générale dans les deux derniers centimètres de la trachée. Elle aère 
une partie variable de la portion apicale interne du LSD et peut concerner 
des portions segmentaires ou sous-segmentaires pulmonaires. Volontiers 
asymptomatique, elle peut être source d'infections récurrentes, d’atélecta- 
sies et de bronchectasies secondaires à une sténose orificielle bronchique. 

Une autre variante anatomique possible est la bifurcation de la bronche 
lobaire supérieure droite en B1 + 2 et B3. 


Coupe passant par le tronc bronchique intermédiaire 
(Figure 2-32) 


Le tronc intermédiaire apparaît sous la forme d’une clarté ovalaire à 
orand axe transversal de 15 à 20 mm de long. 

Ses faces antérieure et externe sont en rapport avec l'artère interlobaire, 
qui change de direction pour devenir verticale à la face externe de l’axe 
bronchique. La forme de cette artère vue en coupe est alors triangulaire ou 
irrégulière. 

La veine pulmonaire supérieure ou ses branches d’origine sont repérées 
sous l'aspect d’image(s) ovalaire(s) ou arrondie(s) le long du bord antéro- 
externe de l'artère interlobaire. 

Un amas cellulograisseux contenant des ganglions lymphatiques de 
taille normale est souvent visualisé comme une collection de densité tissu- 
laire de 3 à 15 mm de diamètre en regard de la partie supérolatérale externe 
de l’artère interlobaire. 


Coupe passant par l’origine de la bronche lobaire moyenne 
(Figure 2-33) 


La coupe se situe en regard de la bifurcation du tronc intermédiaire don- 
nant naissance à sa face antérolatérale à la bronche lobaïre moyenne d’une 
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Figure 2-32 Coupe axiale au niveau du tronc intermédiaire centrée sur 
le champ pulmonaire droit. 
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Figure 2-33 Coupe axiale au niveau de l’origine de la bronche lobaire 
moyenne et de la bronche apicale du lobe inférieur droit. 


part, à la bronche lobaire inférieure d'autre part, 3 à 4 cm en aval de l’ori- 
gine de la bronche LSD [129]. 

L’éperon de division lobaire moyen, qui sépare les axes bronchiques, 
est de forme triangulaire à base latérale et de contours réguliers. 

La bronche lobaire moyenne (Figure 2-34), vue comme une structure 
tubulée oblique en avant, légèrement en dehors et en bas, donne après un 
trajet de 1 à 2 cm deux segmentaires externe B4 et interne B5 de même 
diamètre dans la majorité des cas. B5 est plus oblique que B4, d’orienta- 
tion le plus souvent horizontale [130], B4 et B5 se divisent chacune en 
deux sous-segmentaires, externe et interne pour Bd, supérieure et infé- 
rieure pour B5S [130]. 

Les artères lobaire et segmentaires moyennes, nées de l’artère interlo- 
baire, sont d’une façon générale de disposition latérale externe [131], Jà 
encore plaquées contre leur bronche homologue. 





Figure 2-34 Coupe axiale passant par la bronche lobaire moyenne et la 
bronche apicale du lobe inférieur droit. 
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Les veines sont à distance, en situation interne et inférieure par rapport 
au plan broncho-artériel. Elles constituent la racine inférieure de la veine 
pulmonaire supérieure, et la rejoignent dans sa portion médiastinale pour 
se jeter dans l'oreillette gauche. 

Des variantes anatomiques peuvent être observées, en particulier une 
trifurcation du tronc intermédiaire en B4, BS et bronche lobaire infé- 
rieure [130]. 

Sur le même niveau de coupe ou immédiatement sous ou sus-jacent, la 
bronche segmentaire apicale du lobe inférieur (B6) naît de la face posté- 
rieure de la bronche lobaire inférieure. Cette dernière, très courte, de forme 
arrondie ou ovalaire, a un trajet vertical. La bronche B6, de trajet antéro- 
postérieur, se divise habituellement en deux branches, l’une interne, tronc 
commun pour les deux sous-segments interne (B6a) et supérieur (B6b), 
l'autre externe (B6c) pour le sous-segment externe. B6a ou l’une de ses 
branches peuvent être observées jusqu’au diaphragme [130]. Une trifurca- 
tion en B6a, B6b et B6c est possible. 

Au même niveau que l’émergence de l'artère lobaire moyenne ou sur le 
plan immédiatement sous-jacent, l'artère lobaire inférieure donne à sa face 
postérieure la ou les branches destinées au segment de Fowler (A6), de 
topographie supérieure par rapport à l’axe bronchique. Cette disposition 
artérielle donne un aspect en «S » allongé [132]. 

Le drainage veineux du segment de Fowler (V6} apparaît en dessous de 
B6 sous la forme d’une opacité tubulée rétrocroisant le tronc des basales 
de dehors en dedans et de haut en bas, formant la racine supérieure de la 
veine pulmonaire inférieure. 


Coupe passant par le tronc bronchique de la pyramide basale 
(Figure 2-35) et niveaux sous-jacents 


Après avoir donné B6, la bronche lobaire inférieure, de situation 
interne par rapport à l'artère homologue, devient le tronc des basales. 
Après un trajet vertical de 7 à 10 mm, cette clarté arrondie donne 
comme première branche la segmentaire paracardiaque B7 à sa face 
interne ou antéro-interne (Figure 2-36). Cette bronche se divise le plus 
souvent en une sous-segmentaire antérieure ou externe B7a et une 
sous-segmentaire postérieure ou interne B7b [51] en avant de la veine 
pulmonaire inférieure (types I et II de Boyden, différenciés par 
l’absence de tronc de B7 et la division en sous-segmentaires dès son 
origine pour le type Il) (Figure 2-37). Dans environ 25 % des cas, les 
branches de division se positionnent de part et d’autre de la veine pul- 
monaire inférieure (B7 de type III de Boyden) [109] (Figure 2-38). Le 
type IV est défini par l’absence de B7, observée dans 17 % des cas. Les 





Figure 2-35 Coupe axiale au niveau du tronc des basales droits. 
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Figure 2-36 Coupe axiale au niveau de la pyramide basale droite. Les artères 
siègent en périphérie des bronches. 


sous-segmentaires naissent alors de B8 ou plus rarement de B10 [1301]. 
Puis vont naître successivement la segmentaire antérobasale (B8), laté- 
robasale (B9) puis postérobasale (B10). Il existe le plus souvent une 
bifurcation B8 et B9 + 10. Ces bronches s’écartent de façon radiée sur 
les coupes sous-jacentes en direction de leur segment respectif, 

Les artères sont de disposition périphérique par rapport aux bronches 
contre lesquelles elles sont plaquées. Elles sont ainsi antérieures, externes 
ou postérieures par rapport aux bronches homologues, et jamais en situa- 
tion interne. Ainsi, A7 est le plus souvent en position antéro-externe par 
rapport à B7. Une duplicité ou triplicité de A8, A9, AÏO peut être obser- 
vée. Quel que soit leur nombre, A8 et A9 resteront sur la semi-circonfé- 
rence externe par rapport à B8 et B9, et A10 sur la semi-circonférence 
postérieure par rapport à B10 [1301]. 

Les veines de la pyramide basale ont une orientation proche de l’hori- 
zontale, à distance des axes broncho-artériels. V7 n’est normalement pas 
visible en raison de sa petite taille. V8 et V9 sont en situation postéro- 
interne par rapport à B8 et B9, V10 se situant en avant de B10. Ces trois 
veines intersegmentaires vont progressivement confluer pour former la 
racine inférieure de la veine pulmonaire inférieure, se présentant sous la 
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Figure 2-37 Coupe axiale au niveau des bronches segmentaires de la pyra- 
mide basale droîite et sous-segmentaires paracardiaques. 


forme d’une opacité tubulée passant entre B7 et B8 + 9 + 10. Cette racine 
va confluer avec V6 pour former la veine pulmonaire inférieure et se jeter 
à la partie inférieure de l'oreillette gauche. 

D'après Remy-Jardin, des variantes anatomiques dans la systématisa- 
tion lobaire inférieure ont été retrouvées chez 20 % des sujets. Nous cite- 
rons l’absence de B7 dans 17 % des cas, de B9 dans 8 % des cas [133] et 
B6*, bronche sous-apicale, naissant à la face postérieure du tronc des 
basales entre B6 et B7 [109] (Figure 2-39), 


Hile gauche (voir Figure 2-29) 


La disposition générale est déterminée par le trajet et la topographie sus 
et rétrobronchique de l’artère pulmonaire gauche. Après avoir donné nais- 
sance aux artères culminales et lingulaires, cette artère devient l’artère pul- 
monaire inférieure gauche et longe la face postérolatérale de la bronche 
lobaire inférieure gauche [108]. La bronche lobaire supérieure gauche est 
ainsi dénommée hypartérielle. Les variations anatomiques sont beaucoup 
plus fréquentes que du côté droit [1091]. La veine pulmonaire supérieure 
constitue comme à droite le plan hilaire le plus antérieur. 





Figure 2-38 Division de la bronche segmentaire paracardiaque en deux branches situées de part et d’autre de la veine pulmonaire inférieure 
droite : type Ill de Boyden. 
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Figure 2-39 Bronche surnuméraire du segment apical du lobe inférieur droit. Aspect en coupe axiale de la bronche segmentaire apicale 
normale (flèche) (a), bronche surnuméraire, d'orientation horizontale vers l'arrière (flèche courbe) (b), et en reformation sagittale en mini-MIP (c). 


Coupe passant par la bronche souche gauche (Figure 2-40) 


Les branches de division de la bronche culminale sont constituées par 
B2, antérieure et horizontale, B1 + 3, segmentaire apicodorsale de direc- 
tion verticale ascendante (Figure 2-41) et leurs bronches sous-segmen- 
taires. La bronche culminale ou sa segmentaire apicodorsale sont séparées 
de la bronche souche gauche par l’artère pulmonaire gauche qui fait sa 
crosse à ce niveau pour devenir rétrobronchique. 

La branche artérielle pulmonaire destinée au segment antérieur est 
antérieure, la branche à destinée apicodorsale pouvant être de topographie 
pré ou rétrobronchique. B1 + 3 est donc située soit en arrière de l'artère et 
de la veine, soit intercalée entre l’artère en arrière et en dehors, et la veine 
en avant et en dedans. L’artère apicodorsale A1 + 3 est reconnue sous la 
forme d’une opacité tubulée émergeant de l’artère pulmonaire principale, 
de trajet oblique en avant et en dehors. En aval, les branches artérielles 
pulmonaires sont de disposition interne ou supéro-interne par rapport à 
leur bronche homologue. 


Les veines sont antérieures et/ou inférieures aux axes broncho-artériels, 
V3, ou V1 +3, de trajet vertical, est le plus souvent située en dehors de B2, 
mas parfois de part et d’autre ou en dedans de cet axe bronchique. Ces 
veines vont constituer la racine supérieure de la veine pulmonaire supé- 
ricure. 


Coupe passant par la portion supérieure de la bronche lobaire 
supérieure gauche (BLSG) (Figure 2-42) 


La BLSG, d'aspect tubulé, est plus basse que son homologue droite. En 
continuation avec la bronche souche, elle a une direction frontale ou légè- 
rement oblique en avant et en dehors, Ses branches de division sont les 
bronches culminale et lingulaire. L’origine de la culminale apparaît 
comme une clarté ronde superposée à la partie distale de la portion supé- 
rieure de la BLSG. 

La crosse de l'artère pulmonaire, passant au-dessus et en arrière de la 
BLSG est responsable d’une légère concavité postérieure de la paroi 





Figure 2-40 Coupe axiale au niveau de la bronche souche gauche et de 
la crosse de l'artère pulmonaire gauche. 


Figure 2-41 Coupe axiale au niveau des bronches segmentaires culmi- 
nales. 





Figure 2-42 Coupe axiale au niveau de la bronche lobaire supérieure 
gauche. 


bronchique postérieure. L’artère pulmonaire, devenue artère interlobaire, 
est de topographie rétrobronchique. Elle est de forme triangulaire et légè- 
rement irrégulière en raison de son brusque changement de direction. 

La veine pulmonaire, qui tapisse la face antérieure de Ia bronche lobaire 
supérieure, a un trajet de 3 cm environ oblique en bas, en dedans et légère- 
ment en arrière [108] avant son arrivée dans l’oreillette gauche. 

La bande rétrobronchique gauche est silhouettée en avant par l’air 
endoluminal de la portion interne de la BLSG et en arrière par le paren- 
chyme du segment apical du LIG. Elle est limitée en dedans par l'aorte 
descendante et en dehors par l’artère pulmonaire. Présente chez 86 % des 
sujets, elle apparaît sous forme d’une opacité linéaire régulière, de même 
épaisseur ou légèrement plus épaisse que la bande bronchique postérieure 
droite. Un épaississement et/ou un aspect nodulaire doivent être recher- 
chés de façon systématique, car ils peuvent témoigner d’une infiltration 
tumorale et/ou d’adénopathies hilaires. Une condensation lobaire infé- 
rieure gauche peut également créer une bande rétrobronchique gauche 
anormale, à l’inverse d’un épanchement pleural [134]. 

Cette bande, de même que le récessus inter-aorticopulmonaire, peuvent 
manquer lorsque le trajet de l’artère pulmonaire gauche est plus médian, 
en cas de diminution du diamètre antéropostérieur du thorax, ainsi que 
chez les personnes âgées, dont l’aorte descendante est tortueuse ou de 
calibre augmenté [132]. 


Coupe passant par la bronche lingulaire (Figure 2-43) 


L'origine de la bronche lingulaire apparaît comme une clarté ronde super- 
posée à la partie distale de la portion inférieure de la BLSG. Sa direction est 
oblique en bas, en avant et en dehors et sa forme elliptique ou ovale. Elle 
donne une segmentaire supérieure B4 et une inférieure BS qui s’éloignent 
progressivement des branches lobaires inférieures sur les coupes succes- 
sives. Ces bronches segmentaires sont les moins faciles à individualiser à 
cause de la fréquence des artefacts cinétiques cardiaques, de l’angle aigu les 
séparant et de leur obliquité par rapport au plan de coupe [128]. 

L’éperon lobaire supérieur gauche, repère anatomique, sépare la bronche 
lobaire supérieure de l’origine de la bronche lobaire inférieure dont le trajet 
est proche de la verticale. Il doit être recherché au niveau de l’origine de la 
bronche lingulaire. Il apparaît, de la même façon que l’éperon lobaire 
moyen, comme une formation dense triangulaire à base externe. Il est un des 
critères aidant à différencier la segmentaire antérieure du culmen B2 de la 
bronche lingulaire B4 + 5, cette dernière étant en outre de calibre supérieur. 

L’artère pulmonaire inférieure gauche, verticale, siège toujours immé- 
diatement en dehors de l’éperon bronchique. L'interface entre le paren- 
chyme pulmonaire et l’artère est généralement lisse et arrondie [1091]. 
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Figure 2-43 Coupe axiale au niveau de la bronche lingulaire. Noter l’émer- 
gence de la bronche apicale du lobe inférieur gauche à même hauteur. 


L'artère lingulaire naît à sa partie antérieure. Cette artère, rétrobronchique, 
adopte une position supéro-externe au niveau segmentaire et sous- 
segmentaire. 

Les veines sont inférieures et internes, en règle générale à distance des 
axes broncho-artériels. Elles vont constituer la racine inférieure de la veine 
pulmonaire supérieure gauche. 

Sur les mêmes plans de coupe, en regard de l'émergence de la bronche 
lingulaire, la bronche lobaire inférieure donne sa première branche de 
direction antéropostérieure, destinée au segment de Fowler (Figure 2-44), 
Cette bronche, qui donne les mêmes sous-segmentaires que du côté contro- 
latéral, peut être de naissance discrètement plus basse que la bronche lingu- 
laire. L’artère de ce segment naît de la portion postérieure de l'artère 
lobaire inférieure, avec une disposition supérolatérale externe par rapport à 
la bronche. 

Le retour veineux V6 a le même trajet que du côté controlatéral, oblique 
en bas et en dedans rétrocroisant le tronc des basales. 





Figure 2-44 Coupe axiale au niveau de la bronche apicale du lobe infé- 
rieur gauche. L'artère homologue est externe, comme au niveau de la lingula. 
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Figure 2-45 Variante artérielle culmino-lingulaire (flèches). Noter le continuum anatomique entre l'artère seg- 
mentaire antérieure du culmen et l’artère lingulaire (a-c), siégeant en dehors de la veine pulmonaire supérieure 


gauche (c). Aspect en reformation oblique (d). 


Les variantes anatomiques sont multiples. Il peut s’agir d’une trifurcation 
de la BLSG en BI + 3, B2, B4 + 5, rencontrée dans 25 % des cas [132], avec 
B2 de niveau variable, d’un tronc commun entre B2 et B4 + 5, d’un retour 
veineux V3 ou V1 + 3 en dehors de l’angle B2-B1 + 3, une variété latérale- 
médiale des bronches lingulaires identique à celle du lobe moyen a été rap- 
portée chez 15 % des spécimens anatomiques [135]. Enfin, une variante 
artérielle volontiers retrouvée est une naissance commune de la branche à 
destinée du segment antérieur du culmen et de la lingula (Figure 2-45). Dans 
ce cas, l'artère lingulaire est alors de disposition supéro-interne par rapport à 
la bronche, comme l'artère segmentaire antérieure du culmen. 


Coupe passant par le tronc bronchique de la pyramide basale 
(Figure 2-46) et niveaux sous-jacents 


La disposition des structures bronchovasculaires est voisine de celle du 
lobe inférieur droit, avec quelques particularités. La bronche lobaire infé- 
rieure gauche est plus courte avec une naissance plus haute des segmen- 
taires de la pyramide basale par rapport au côté droit. 

Dans la majorité des cas, il existe une bifurcation avec un tronc commun 
B7 + 8 et un tronc B9 + 10 (Figures 2-47 et 2-48), une trifurcation en B7 + 8, 
B9, B10 étant retrouvée dans 15 % des cas. Une origine séparée de B7 existe 
dans moins de 5 %. 
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Figure 2-46 Coupe axiale à hauteur du tronc des basales gauches. 
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L’agencement artériel est identique à celui du côté droit. L'artère 
lobaire inférieure se divise habituellement en deux troncs, A7 +8 et 
A9 + 10 [1301. 

V8 siège entre B7 + 8 et B9, V8 et V9 se réunissent parfois en un tronc 
commun court [54]. La veine pulmonaire inférieure gauche est plus courte 
que la droite et a plus rarement l’aspect d’un tronc unique. Située entre 
B7 + 8 et B9 + 10, elle a un trajet horizontal et se draine à la partie infé- 
rieure de l'oreillette gauche. 

Dans tous les cas, l’analyse séquentielle des coupes successives autorise 
une reconnaissance des segmentaires et sous-segmentaires et de leurs 
variantes anatomiques. 


Parenchyme pulmonaire 


Schématiquement, le poumon est formé par une charpente fibreuse 
constituant l’interstitium pulmonaire d’une part, un ensemble de conduits 





Figure 2-47 Coupe axiale au niveau de la pyramide basale gauche. Les 
artères siègent en périphérie des bronches. 
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Figure 2-48 Coupe axiale au niveau des bronches segmentaires de la 
pyramide basale gauche. Les artères plaquées contre les bronches sont péri- 
phériques, à l’inverse des veines pulmonaires. 


aériens comprenant les différentes ramifications de l’arbre bronchique qui 
se poursuivent à la périphérie par les canaux alvéolaires et les alvéoles 
d’autre part. À l'intérieur de cet ensemble, se ramifient les vaisseaux fonc- 
tionnels du poumon. 

Le lobule pulmonaire secondaire est l’unité anatomique et physiolo- 
gique de base du poumon, constituée par moins d’une douzaine d’acini 
(Figure 2-49). Les acini mesurent 6 à 10 mm de diamètre à l’âge adulte 
[136] et sont aérés par une bronchiole terminale. À ce niveau, s'effectuent 
les échanges gazeux. 

Les lobules pulmonaires secondaires, de forme polyédrique, sont bordés 
par les septa conjonctifs interlobulaires, d'environ 1 à 2,5 cm de long. Plus 
développés à la périphérie du poumon, les lobules apparaissent sous la 
forme de cônes tronqués, dont la base repose sur la surface pleurale et 
l’apex est de direction centrale. Dans le poumon central, ils sont de forme 
polygonale ou hexagonale [126, 137]. 

Le poumon peut ainsi être divisé en un cortex périphérique et une 
médullaire centrale. Le cortex du poumon comporte une ou deux rangées 
de lobules pulmonaires secondaires formant une couche d’environ 3-4 cm 
d'épaisseur, avec des lobules pulmonaires secondaires relativement larges. 
Ce cortex entoure la périphérie de chaque lobe, sous la surface pleurale. À 
l'inverse, les lobules pulmonaires secondaires dans la zone méduillaire du 


Septum interlobulaire 







Bronchiole lobulaire 


Plèvre viscérale 


Artère lobulaire 


Veine pülmonaire 


Figure 2-49 Anatomie du lobule pulmonaire secondaire. 
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poumon sont plus petits et de forme plus irrégulière. Les vaisseaux et les 
bronches sont en revanche de plus grande taille que dans les zones corti- 
cales. 

Les septa interlobulaires appartiennent au secteur interstitiel périphé- 
rique décrit par Weibel. Ce secteur s’étend de la surface du poumon 
adjacent à la plèvre viscérale, s’insinue en profondeur entre les lobules et 
forme les septa interlobulaires. Au sein de ces septa interlobulaires siègent 
les veines pulmonaires et les lymphatiques. 

Les septa des lobules pulmonaires secondaires, bien développés en regard 
des parties antérieure, latérale et diaphragmatique des poumons, mesurent 
environ 0,1 mm d’épaisseur en sous-pleural. En TDM haute résolution, ils 
peuvent apparaître comme de fines opacités linéaires de 1 à 2 cm de long. 
Les structures vasculaires visualisées au sein de ces septa sont des veines. 

Dans le poumon central, les septa interlobulaires sont plus fins et moins 
bien définis. Plusieurs septa peuvent être vus en continuité sous la forme 
d’une opacité linéaire de plus de 4 cm de long [126, 137]. Parfois, dans le 
poumon central, lorsque les septa ne sont pas clairement visibles, leur 
localisation peut être supposée lorsque l’on voit une rangée d’opacités 
punctiformes représentant les veines pulmonaires d'environ 0,5 mm de 
diamètre, siégeant au sein de ces septa. 

Au centre du lobule pulmonaire secondaire, se trouvent la branche arté- 
rielle pulmonaire et les bronchioles aérant le lobule, entourées par du tissu 
conjonctif appartenant au secteur axial de Weibel. Ce secteur représente la 
continuation de l’interstitium entourant les éléments bronchovasculaires 
du hile et leurs branches de division plus distales jusqu’au centre du lobule 
pulmonaire secondaire et plus en aval. 

La bronchiole aérant le lobule pulmonaire secondaire et l’artère homo- 
logue mesurent environ 1 mm de diamètre. Le mode de division est de 
type dichotomique irrégulier : ainsi, il semble y avoir une bronchiole et 
une artère dominantes uniques au centre du lobule pulmonaire secondaire, 
donnant de petites branches le long de leur trajet [126, 137]. En TDM, une 
opacité linéaire branchée ou punctiforme est fréquemment visualisée au 
centre du lobule pulmonaire secondaire, ou dans le centimètre de la sur- 
face pleurale, représentant l’artère intralobulaire ou ses branches de divi- 
sion. Les plus petites artères sont visualisées dans les 3 à 5 mm de la 
surface pleurale, pouvant représenter les branches acinaires. À l’état nor- 
mal, les bronchioles intralobulaires ne sont pas visibles, les bronches et 
bronchioles ne devant pas être visualisées dans les deux centimètres de la 
surface pleurale. 

Le troisième secteur de Weibel siège au sein des septa alvéolaires. 
Il s’agit des fibres septales, qui relient les systèmes axial et périphérique 
pour former un squelette fibreux continu au sein du poumon. Ainsi, les 
trois secteurs interstitiels sont parfaitement représentés au niveau du 
lobule pulmonaire secondaire. 


Plèvre 


Seule la plèvre scissurale et les ligaments pulmonaires sont visibles à 
l’état normal. Les scissures sont constituées par un double feuillet de 
plèvre viscérale s’invaginant plus ou moins loin entre deux lobes à partir 
de la convexité du poumon. En dehors de leur portion périphérique ou à la 
base où de la graisse extrapleurale peut s’invaginer, elles sont d'épaisseur 
inframillimétrique et régulières [138]. 

L'étude des scissures est toujours effectuée en fenêtre pulmonaire. 
Leur aspect est fonction de leur orientation par rapport au plan axial et de 
l'épaisseur de la coupe. En coupes épaisses, une scissure proche de la ver- 
ticale, comme une grande scissure, apparaît sous la forme d’une ligne 
dense [129]. Quand l’inclinaison par rapport à la verticale augmente, 
l'aspect est celui d’une bande dense de contours plus flous. Une scissure 
proche de l'horizontale, donc parallèle au plan de coupe, apparaît sous la 
forme d’une zone hypodense correspondant à la juxtaposition des zones 
avasculaires du poumon sous-pleural. Avec cette épaisseur de coupe, les 
grandes scissures sont visualisées dans 90 à 100 % des cas d’après Glazer 
et a]. [139]. En coupes millimétriques, les scissures se présentent sous la 
forme de fines opacités linéaires, quelle que soit leur orientation 
(Figure 2-50). Un aspect de dédoublement de scissure, plus fréquemment 
visualisé à la base du poumon gauche, peut être en rapport avec une 
impossibilité d’apnée ou avec les battements cardiaques [139]. 
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Figure 2-50 Grandes scissures apparaissant sous la forme de fines 
densités linéaires, incomplètes, surtout à droite. 


Grande scissure 


La grande scissure, de forme hélicoïdale, sépare à droite les lobes supé- 
rieur et moyen du lobe inférieur, à gauche, elle sépare le lobe supérieur du 
lobe inférieur (Figure 2-51). 

Sa portion supérieure ou supra-hilaire est oblique en arrière et en 
dehors, de forme rectiligne ou concave en avant. Elle naît en regard de la 
vertèbre thoracique T3 ou T4 à gauche et en regard de la vertèbre T4 ou T5 
à droite. La grande scissure gauche, qui apparaît ainsi 1 ou 2 cm au-dessus 
de la droite [129], parfois au même niveau, mais jamais en dessous [138], 
est de trajet plus vertical. La graisse extrapleurale, relativement abondante 
à la partie postérolatérale de la 4° à la 8° côte, peut s'invaginer en regard de 
la partie latérale de la portion supérieure de ces scissures [140]. Les petites 
opacités punctiformes visualisées en arrière de cette portion correspondent 
aux éléments vasculaires du segment de Fowler (S6) de direction verticale. 

La portion moyenne ou hilaire est d'orientation généralement frontale, 
de forme rectiligne ou concave en avant. L’artère pulmonaire interlobaire 
est un rapport interne constant [138]. 

La portion inférieure ou infra-hilaire sépare le lobe moyen ou la lingula 
des lobes inférieurs. Elle a une orientation le plus souvent oblique en avant 
et en dehors, avec une concavité postérieure [138]. Une petite collection 





Figure 2-51 Grande scissure gauche en reconstruction sagittale. Noter 
l'absence de structures vasculaires en juxta-scissural immédiat. 
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de graisse sus-diaphragmatique peut s’invaginer à la partie inférieure de la 
grande scissure, de façon uni- ou bilatérale [141]. 

La grande scissure est fréquemment incomplète, plus souvent à droite 
qu’à gauche [129], toujours à sa partie interne. Cet aspect est rencontré dans 
64 à 87 % des cas à droite et dans 50 à 70 % des cas à gauche [139, 142, 143, 
144]. Ce caractère incomplet affecte surtout la partie supérieure et moyenne 
de la grande scissure droite [139]. La structure vasculaire traversant le plus 
souvent l’aire fusionnée est dans ce cas une veine pulmonaire [144]. 


Petite scissure 


La petite scissure sépare le LSD du LM. Elle est proche de l'horizontale. 
Elle présente le plus souvent une convexité supérieure, peut être plate ou 
ondulée, mais n’est jamais concave vers le haut [145] (Figure 2-52). 
En coupes épaisses, elle apparaît généralement sous la forme d’une zone 
hypodense triangulaire ou ovalaire [145] latérale à l'artère interlobaire. 
Elle peut également être visualisée sous la forme d’une hyperdensité dont 
l'épaisseur diminue avec des coupes plus fines et l’obliquité par rapport au 
plan de coupe. Elle répond en avant et latéralement à la paroi thoracique et 
rejoint la grande scissure en arrière. En dedans, elle présente une première 
concavité en regard de l'oreillette droite, puis une seconde de plus petite 
taille au niveau du hile, alors qu’elle contourne la veine pulmonaire supé- 
rieure droite, puis l’artère interlobaïre en arrière [145]. Différentes configu- 
rations de la petite scissure ont été décrites par Berkmen et al. en fonction de 
la position interne/externe et postérieure/antérieure de la partie culminante 
du lobe moyen. Dans le cas le plus fréquent, le sommet de la coupole est 
postéro-interne (78 %), apparaissant sous forme d’un quart de cercle d’épi- 
centre hilaire droit. Le lobe moyen est alors entouré à sa partie antérolatérale 
par le LSD et en arrière par le LID, avec sur les coupes sous-jacentes une 
extension de la scissure vers le dehors et le bas. Dans environ 80 % des cas, 
la scissure est incomplète, le plus souvent à sa partie interne [143, 146]. 
Une orientation sagittale de la portion antéro-interne de la petite scissure a 
enfin été décrite par Gross et al. [147], le segment antérieur du LSD s’inter- 
posant alors entre le LM et le médiastin, le long du bord droit du cœur. 


Scissures accessoires 


Les scissures accessoires sont constituées par une invagination plus ou 
moins profonde de la plèvre viscérale entre des segments ou des sous- 
segments pulmonaires, sans modification de la systématisation bron- 
chovasculaire dans le territoire concerné. Ce sont les variantes anato- 
miques les plus fréquentes du développement pulmonaire [148]. 

La plus fréquemment rencontrée est la scissure paracardiaque, qui isole 
le segment paracardiaque du reste de la pyramide basale (Figure 2-53). 
Elle est aussi fréquemment rencontrée à droite qu’à gauche [148]. Cette 
scissure, volontiers rudimentaire, est au mieux analysée en coupes fines. 
Elle apparaît au voisinage de la coupole diaphragmatique comme une fine 
opacité linéaire à concavité antéro-interne, partant du ligament pulmonaire 
en dedans pour rejoindre la grande scissure en avant [148]. Sur les coupes 
sus-jacentes, sa circonférence diminue du fait de la forme pyramidale du 
segment paracardiaque [148]. 

La scissure accessoire ou scissure de Dévé, plus fréquente à droite qu’à 
gauche, sépare plus ou moins complètement le segment apical du lobe 
inférieur S6 de la pyramide basale. Elle est visualisée en arrière de la 
grande scissure, au-dessous du niveau de la bronche de Nelson B6. Son 
trajet est horizontal et son aspect TDM identique à celui de la petite scis- 
sure, située au même niveau ou légèrement au-dessous d’elle [148]. 

La petite scissure gauche (Figure 2-54) sépare le segment antérieur du 
culmen de la lingula. Elle est la plus fréquente des scissures accessoires du 
LSG. Sa fréquence est variable, allant de 1,6 à 18 % selon les auteurs 
[135]. Généralement en situation plus crâniale que la petite scissure, elle a 
une orientation et un aspect TDM identiques [146]. 

D’autres scissures plus rares peuvent être visualisées entre les seg- 
ments supérieur et inférieur de la lingula, les segments antérieur et apico- 
dorsal du culmen [135], les segments interne et externe du lobe moyen 
(Figure 2-55) et entre différents segments de la pyramide basale [148]. 

La scissure azygos (Figure 2-56) est secondaire à l’invagination dans 
l’apex pulmonaire d’une veine grand azygos anormalement latérale, qui 
entraîne avec elle les plèvres viscérale et pariétale. Il s’agit donc d’une 
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Figure 2-52 Petite scissure (flèches) en coupes axiales (a, b) et en reconstruction sagittale (c). L'aspect est celui d'une bande de contours flous plus 
ou moins larges ou d'une fine densité linéaire selon l’orientation de la scissure par rapport au plan de coupe. Noter l’absence de structures vasculaires au voisi- 


nage des scissures. 


pseudo-scissure constituée de quatre feuillets pleuraux. Cette variante anato- 
mique survient chez 0,4 à 1 % de la population. L’extrémité supérieure de la 
scissure, dénommée trigone, est de forme triangulaire [149]. Sa situation plus 
ou moins latérale détermine la taille du lobe azygos, aéré par la segmentaire 
apicale B1 ou dorsale B3 [138], ainsi que la convexité de la scissure. Cette 
scissure se présente comme une fine opacité linéaire arciforme à concavité 
interne. La crosse de la veine azygos, à sa partie inférieure, a la forme d’une 
opacité tubulée qui traverse le parenchyme pulmonaire, de topographie anor- 
malement haute, 2 à 4 cm au-dessus de la carène [100]. Les contours du 
médiastin supérieur droit sont modifiés, la VCS devenant ellipsoïde 
et oblique en avant et à gauche [100]. Le parenchyme pulmonaire et la plèvre 
médiastinale viennent tapisser les faces antérieure et postérieure de la trachée 





Figure 2-53 Scissure paracardiaque accessoire en coupe axiale cen- 
trée sur le lobe inférieur droit (flèches). 


et la face interne de la VCS, avec un aspect le plus souvent concave de 
l’espace rétrocave prétrachéal. Des opacités du lobe azygos pouvant mimer 
une pathologie parenchymateuse ou médiastinale ont été attribuées par 
Caceres et al. à la superposition de structures médiastinales sur un lobe de 
petite taille [150]. Dans la plupart des cas, la tortuosité des vaisseaux supra- 
aortiques se projetant sur le lobe azygos est responsable de tels aspects. 

Une scissure azygos gauche par invagination de la veine intercostale 
supérieure gauche est beaucoup plus rarement observée [105]. 


Ligaments pulmonaires et septum intersegmentaire 


Au niveau des hiles, la plèvre viscérale se réfléchit et fusionne avec la 
plèvre pariétale jusqu’au niveau des veines pulmonaires inférieures, lais- 
sant passage aux éléments hilaires. Au-dessous, les feuillets pleuraux 
recouvrant les hiles en avant et en arrière se rejoignent pour former les 
ligaments pulmonaires ou ligaments triangulaires (Figure 2-57) [151]. 
Leur forme est en effet triangulaire avec un apex proche de la veine pul- 
monaire inférieure et une base juxtadiaphragmatique, adhérente ou libre, 
la distance entre le bord inférieur et le diaphragme étant variable d’un sujet 
à l’autre et d’un côté à l’autre chez le même individu [152]. Ils ont un trajet 
oblique en bas et en arrière, le ligament pulmonaire droit étant légèrement 
plus oblique que le gauche [153]. 

Ils contiennent des petites veines bronchiques, des artères systémiques 
non bronchiques, une artère bronchique inférieure accessoire dans certains 
cas, quelques rameaux du pneumogastrique, et des canaux et ganglions lym- 
phatiques drainant les pyramides basales [138]. Reliant la surface interne 
des lobes mférieurs au médiastin [154], ils siègent à droite, entre la veine 
cave inférieure et la veine azygos, à gauche le long de l’œsophage [152]. 

L'aspect TDM est celui d’une petite opacité triangulaire en forme de 
bec visible deux fois plus souvent à gauche qu’à droite [138]. Si les becs 
sont bilatéraux, l'aspect est celui d’un losange centré par l’œsophage 
[153]. Le bord interne du triangle est le plus large, le bord externe formant 
la pointe. Ce bord externe se prolonge fréquemment en dehors par le 
septum intersegmentaire (Figure 2-58), lame de tissu conjonctif dépour- 
vue de révêtement mésothélial pénétrant plus ou moins profondément 
entre le segment paracardiaque et le segment postérobasal. Le bord latéral 
du septum, visualisé sous forme d’une fine opacité linéaire, est souvent 
longé par l’une des multiples petites veines de drainage du segment para- 
cardiaque. Ces aspects sont beaucoup plus fréquemment rencontrés à 
gauche qu'à droite [153]. Une éventuelle scissure paracardiaque peut pro- 
longer les ligaments et septa sus-décrits [138]. 
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Figure 2-54 Petite scissure gauche accessoire entre le 
culmen et la lingula (flèches courbes). Coupe axiale cen- 
trée sur le champ pulmonaire gauche (a) et reconstruction 
sagittale (b). 
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Figure 2-55  Scissure accessoire (flèches 
courbes) entre les deux segments du lobe 
moyen. Aspect en coupe axiale (a) centrée sur le champ 
pulmonaire droit et en reconstruction sagittale (b),. 
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Figure 2-56 Scissure azygos en coupe axiale (a) 
et en reconstruction coronale (b) centrées sur le 
lobe supérieur droit. Noter la présence de bronchec- 
tasies cylindriques modérées. 
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Figure 2-57 Ligaments triangulaires en coupe axiale (flèches), mieux 
visibles à droite. 


Autres opacités linéaires 


Les autres opacités linéaires sont arbitrairement regroupées dans ce cha- 
pitre car elles se présentent sous le même aspect TDM, bien qu’elles ne 
soient pas non plus, comme le septum intersegmentaire, de nature pleurale. 
Ujita et al. [155] ont ainsi analysé des opacités de direction latérale partant 
de la portion médiane du côté droit de la veine cave inférieure à droite, et 
du bord postérieur du ventricule gauche à gauche. Ces opacités ont été 
retrouvées par ces auteurs dans 30 % des cas à droite et dans 42 % des 
sujets étudiés à gauche. Elles émergent en dedans, en regard d’une petite 
opacité triangulaire qui correspond au nerf phrénique, soulevant la plèvre 
pariétale. Ces opacités linéaires qui réalisent en général une douce courbe 
antérieure ou postérieure en direction du dôme diaphragmatique [155] cor- 
respondent à l’artère phrénique inférieure et sa veine d'accompagnement. 

Enfin, des hyperdensités linéaires sont fréquemment visualisées au voi- 
sinage du septum intersegmentaire sus-décrit, parfois proche du dôme dia- 
phragmatique (voir Figure 2-58). Elles peuvent atteindre 5 à 6 cm de long 
et correspondent probablement à des septa épais et longs, formés de tissu 
conjonctif lâche, pénétrant profondément le lobe inférieur à partir de la 
surface diaphragmatique du poumon. Là encore, ces opacités prédominent 
à la base gauche [153]. 


Paroi thoracique et diaphragme 


Creux sus-claviculaire [156, 157, 158] 


Cette région complexe doit être connue pour évaluer correctement le 
retentissement d’une pathologie de l’apex pulmonaire (Figure 2-59). Elle 
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Figure 2-58 Ligament pulmonaire gauche en continuité avec le septum 
sous-segmentaire. Noter la densité linéaire juxta-scissurale, proche du dôme 
diaphragmatique, correspondant à des septa conjonctifs. 


comporte des éléments vasculaires, ganglionnaires, musculaires et nerveux. 
La graisse hypodense d’abondance variable silhouette ces différentes struc- 
tures. Une étude correcte nécessite une opacification satisfaisante des struc- 
tures vasculaires. 

Le premier plan vasculaire est veineux sous-clavier, en arrière de la por- 
tion interne des clavicules. Le muscle scalène antérieur, près de son inser- 
tion sur le bord supérieur de la 1" côte, sépare cette veine de l'artère sous- 
clavière rétroscalénique. 

Entre le muscle scalène antérieur en avant, et les muscles scalènes 
moyen et postérieur en arrière, c’est-à-dire en regard du défilé interscalé- 
nique, le plexus brachial apparaît comme une formation allongée de den- 
sité tissulaire. Sur les mêmes niveaux de coupe, l'artère vertébrale et 
probablement le ganglion stellaire, surtout en coupes de 3 mm d'épaisseur, 
sont visualisés de même que les muscles longs du cou prévertébraux et les 
muscles sterno-cléido-mastoïdiens en avant. 

Au niveau du passage de la première côte et plus en aval, les structures 
plexiques apparaissent comme de fines opacités linéaires groupées à la 
partie postéro-supérieure de l’artère sous-clavière. Les vaisseaux sous- 
claviers deviennent axillaires en arrière des muscles pectoraux. 

Ces aspects sont parfaitement retrouvés en acquisition volumique en 
reconstruction frontale et surtout sagittale. Plus accessoirement, d’autres 
structures, telles que certaines portions du tronc cervico-intercostal, 
peuvent être visualisées. 


M. pectoraux 


Figure 2-59 Plexus brachial. Coupe sagittale en regard du défilé interscalénique (a), du passage de la première côte (b) et en aval de la première côte (c). 
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Figure 2-60 Paroi thoracique osseuse. Aspect en rendu volumique. Incidence de face après extraction des arcs costaux latéraux et 
postérieurs (a). Incidence latérale droite après extraction des côtes gauches (b). Incidence postérieure (c). Noter les articulations sterno- 
claviculaires (flèche), sterno-chondrocostales (étoile) et les calcifications partielles des cartilages costaux. 


Région sterno-chondro-costoclaviculaire 
(Figures 2-60 et 2-61) 


L'aspect TDM de la région peut être source de pièges d’interprétation. 
Nous ne mentionnerons que les plus fréquemment rencontrés. 

L'articulation chondrocostale de la première côte, volontiers calcifiée 
et exubérante, peut simuler un nodule pulmonaire. Ce pseudo-nodule, qui 
correspond à la vue en coupe de la partie inférieure de l’articulation entou- 
rée d'air pulmonaire, peut être uni ou bilatéral. L'analyse des coupes sus- 
jacentes, objectivant sa contiguïté avec l’articulation chondrocostale, 
redresse facilement le diagnostic. 

La région manubriale peut également être source d’aspects trompeurs, 
d’origine non univoque. 

Aspects trompeurs d’origine osseuse: la corticale postérieure du 
manubrium peut apparaître irrégulière et fragmentée [159]. Au niveau de 
la jonction manubriosternale ou angle de Louis, un aspect de pseudo-lyse 
osseuse peut être rencontré du fait de l’obliquité des structures osseuses 
par rapport au plan de coupe, à la partie inférieure du corps du sternum, 
une solution de continuité est visible chez 4,3 % des sujets. Elle résulte 





Figure 2-61 Sternum. Coupe sagittale médiane en fenêtre osseuse. 
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d’un défaut embryologique de soudure des noyaux cartilagineux [160]. 
Dans tous les cas, on vérifiera l’absence d’anomalie des parties molles 
adjacentes. 

Aspects trompeurs d’origine musculo-capsulo-ligamentaire : 11s sont dus 
à la sommation des éléments capsuloligamentaires de l’articulation sterno- 
claviculaire et des muscles sternocléidohyoïdien et sternothyroïdien, mus- 
cles sous-hyoïdiens, qui s’insèrent à la face postérieure du manubrium 
sternal. Les niveaux de coupe les plus troublants sont situés à la partie infé- 
rieure des articulations sternoclaviculaires, où il n'existe que des éléments de 
densité tissulaire. Les doutes seront d’autant plus importants qu'il existe une 
asymétrie organique ou simplement positionnelle des articulations, que la 
graisse silhouettant les différentes structures est peu abondante, et que l’on 
recherche une pathologie médiastinale antérieure. Dans tous les cas, on ana- 
lysera de façon séquentielle les coupes successives, avec une épaisseur de 
coupe maximale de 5 mm, on objectivera la proximité des éléments osseux 
des articulations sternoclaviculaires, ainsi que l’effilement progressif des 
muscles sous-hyoïdiens. L’intégrité de la graisse sera vérifiée. L’injection de 
produit de contraste facilitera grandement la différenciation des muscles 
sternocléidothyroïdien et sternothyroïdien, non dissociables, de la glande 
thyroïde à laquelle ils sont adossés. Il en sera de même pour la délimitation 
des structures vasculaires, essentiellement celle du tronc veineux brachio- 
céphalique gauche, surtout lorsque la graisse est peu abondante. La détection 
d'une pathologie telle qu’une masse médiastinale antérieure ou une adénopa- 
thie de la chaîne médiastinale transverse sera ainsi d'autant améliorée. 

En regard de la fourchette sternale, définie par le bord supérieur 
concave du manubrium, les éléments veineux jugulaires antérieurs de 
même que le chef sternal du muscle sterno-cléidomastoïdien ne posent pas 
de problème diagnostique. 


Région costale et intercostale 


L'aspect de la plèvre costale, ou plus exactement son environnement, 
ont parfaitement été décrits en TDM haute résolution par Im et al. [161]. 
La plèvre n’est en effet jamais visible à l’état normal. D'une épaisseur de 
0,2 à 0,4 mm, elle correspond à la sommation de la plèvre pariétale, de la 
plèvre viscérale, légèrement plus épaisse, et de la cavité pleurale virtuelle. 
Le fascia endothoracique, lame conjonctive fibro-élastique qui recouvre la 
face interne de la cage thoracique, n’est pas visible non plus. Ce fascia est 


séparé de la plèvre pariétale par une couche de graisse extrapleurale plus 


ou moins épaisse. Cette graisse, particulièrement bien développée de la 4° 
à la 8° côte, peut être visualisée sous la forme d’amas graisseux de plu- 
sieurs millimètres d’épaisseur s’étendant parfois dans les espaces inter- 
costaux ou les scissures [161]. En regard de la face profonde des côtes, 
seule la graisse extrapleurale est ainsi visible à l'état normal. En constante 
médiastinale, l'augmentation de la largeur de la fenêtre permet de mieux 
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dfiérencier le parenchyme pulmonaire de la graisse, dont la densité est 
caractéristique, 

Au niveau des espaces intercostaux, une opacité linéaire nette et régu- 
lière de 1 à 2 mm d’épaisseur, de densité tissulaire, est visible à l’interface 
entre le poumon et la paroi thoracique. Elle correspond à la sommation des 
plèvres viscérale et pariétale, de l’espace pleural, du fascia endothoracique 
et du muscle intercostal profond. La graisse intercostale siège plus en 
dehors, entre le muscle intercostal profond en dedans et la sommation des 
muscles intercostaux moyen et externe en dehors. Elle est parfois difficile- 
ment mise en évidence en TDM, en particulier dans la région de l’apex 
pulmonaire. Au sein de cette graisse chemine le paquet vasculo-nerveux 
intercostal [161]. 

Dans les régions paravertébrales, le muscle intercostal interne n’existe 
pas. La plèvre et le fascia endothoracique sont à la limite de la visibilité. 
Les veines intercostales, fines opacités tubulées rejoignant le système azy- 
gos, cheminent dans la graisse paravertébrale. Elles ne seront pas confon- 
dues avec un épaississement ou une plaque pleurale. 

Certaines formations musculaires normales peuvent également prêter à 
confusion, en particulier mimer des plaques pleurales : il s’agit du muscle 
thoracique transverse ou muscle triangulaire du sternum et des muscles 
sous-costaux, Le muscle triangulaire du sternum comporte 4 à 5 faisceaux 
qui s’épanouissent en éventail de l’appendice xiphoïde ou la partie infé- 
rieure du sternum jusqu'aux 2°-6° cartilages costaux [161]. Les vaisseaux 
mammaires cheminent entre ce muscle en arrière et la paroi en avant, à 
2 cm du bord latéral du sternum. Au niveau des espaces interchondraux, le 
seul muscle existant est le muscle intercostal moyen. 

Les muscles sous-costaux sont des petites languettes qui passent en pont 
pour relier la partie interne des angles de côtes non adjacentes à la partie 
inférieure du thorax. Le caractère régulier, d'épaisseur uniforme et symé- 
trique, ne déprimant pas la surface pulmonaire, garantit la normalité de ces 
structures [161]. 

Enfin, des pseudo-épaississements pleuraux peuvent être rencontrés 
lorsque la coupe passe à proximité du bord supérieur ou inférieur d’une 
côte. Dans ce cas, la section de la côte, étroite, et l’insertion du muscle 
intercostal interne sont vus sur le même niveau de coupe. 


Diaphragme !162, 163] 


La composante tendineuse du diaphragme ou centre phrénique en forme 
de triple foliole n’est jamais analysable. Seule la composante musculaire, 
qui comporte une portion sternochondrocostale et une portion lombaire, 
peut être visualisée, cette visualisation dépend des structures avoisinantes. 

L'insertion périphérique de la portion sternochondrocostale se situe à la 
base de l’appendice xiphoïde, à la face interne des six dernières côtes et au 
niveau des deux arcades de Sénac. 

La portion lombaire comporte les piliers du diaphragme en dedans et les 
deux ligaments arqués en dehors, s’insérant en avant au niveau du centre 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





www.lemanip.com 


TECHNIQUES D'’'IMAGERIE DIAGNOSTIQUE 
Tout Est Gratuit 


phrénique. Les piliers du diaphragme (Figure 2-62) s’insèrent sur la sur- 
face antérolatérale des trois premiers corps vertébraux lombaires à droite 
et sur celle des deux premiers à gauche [119]. Les ligaments arqués repré- 
sentent des épaississements du fascia thoracolombaire recouvrant la face 
antérieure du muscle psoas et du carré des lombes. Le ligament arqué 
médial s’insère en dedans sur la partie latérale du corps de LI et sur l’apo- 
physe transverse de L1 en dehors. Le ligament arqué latéral s'insère de 
l’apophyse transverse de L1 en dedans à la 12° côte en dehors [1621]. 

L'aspect TDM des hémicoupoles diaphragmatiques est variable. Quel 
que soit le niveau de coupe, les poumons et la plèvre siègent en périphérie 
du diaphragme, alors que les viscères abdominaux et les espaces rétropéri- 
tonéaux sont internes par rapport aux hémidiaphragmes. L'importance de 
la graisse péritonéale et rétropéritonéale, variable selon les individus, 
permet de plus où moins bien délimiter les éléments diaphragmatiques. 
Lorsqu'il est silhouetté en dehors par l’air intra-alvéolaire ou la graisse 
extrapéritonéale [163] et en dedans par la graisse intra ou rétropéritonéale, 
le diaphragme apparaît sous la forme d’une fine ligne arciforme. Un tel 
aspect est également rencontré lorsqu'il existe une altération de densité des 
viscères adjacents, comme en cas de stéatose hépatique (Figure 2-63). Il ne 
peut, en revanche, être individualisé lorsqu'il est adjacent à des structures 
de densité identique, telles que le foie et la rate. 

Du côté droit, la graisse silhouettant la partie interne de l’hémidia- 
phragme droit représente l’extension la plus céphalique de l’espace para- 
rénal postérieur. L'identification de cette graisse rétropéritonéale est 
d'importance puisque son extension la plus latérale le long du bord posté- 
rieur du lobe hépatique droit sert à identifier le ligament coronaire droit. 
Ceci est un argument diagnostique permettant de différencier un épanche- 
ment intrapéritonéal d’un épanchement pleural. 

Les portions costales du diaphragme qui s’insèrent sur la surface posté- 
rieure des six derniers cartilages costaux, siège d’interdigitations avec les 
fibres d'origine du muscle transverse de l'abdomen, rejoignent la partie 
antérolatérale du centre phrénique. Cette portion costale est d’identifica- 
tion plus difficile que la portion lombaire, en particulier au contact du foie. 

Les fibres sternales s’insèrent sur le processus xiphoïde, avec un aspect 
TDM variable selon le niveau relatif de la xiphoïde par rapport au centre 
diaphragmatique. Lorsque le centre phrénique est en position céphalique 
par rapport à la xiphoïde, ce qui est rencontré chez environ 50 % des indi- 
vidus, les fibres musculaires de l’attache antérieure apparaissent comme 
une opacité linéaire fine, parfois discrètement ondulée, continue de part et 
d'autre de la ligne médiane avec les attaches diaphragmatiques latérales. 
À l'inverse, si l’apex de la foliole centrale du centre phrénique siège en 
dessous de la xiphoïde, les fibres musculaires antérieures seront d’orienta- 
tion opposée aux fibres des portions latérales. Les fibres musculaires ont 
un trajet ascendant, et l’attache antérieure dessine sur une vue frontale un 
« V » ouvert en bas. Les attaches musculaires antérieures se présentent 
alors comme une structure discontinue dont les deux parties divergent vers 
le bas. Ceci survient dans 30 % des cas [164]. 


Figure 2-62 Diaphragme en incidence coronale. 
Hiatus de la veine cave inférieure (flèche), œsopha- 
gien (flèche courbe) (a) et aortique (flèche creuse) (b), 
silhouettés par les piliers diaphragmatiques. Noter 
l'aération marquée du bas œsophage en (a). 
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Figure 2-63 Diaphragme normal. Les faisceaux 
musculaires sont spontanément visibles lorsqu'ils 
sont silhouettés par la graisse péritonéale (a) ou 
adjacents à un foie stéatosique (b) (flèches). 


Si le dôme de la foliole centrale et la xiphoïde sont sur le même niveau, 
les fibres musculaires antérieures sont parallèles au plan de coupe. Elles 
apparaissent alors comme des opacités en bande large, de contours irrégu- 
liers, mal définis ou angulés. Parfois, enfin, les composantes musculaires 
antérieures du diaphragme ne sont pas identifiables en TDM. 

De même qu’il n’existe pas de claire démarcation entre les portions 
lombaire et costale du diaphragme, il en est de même pour les fibres des 
piliers et celles des ligaments arqués. Ainsi, les piliers peuvent être identi- 
fiés en pré-aortique sous la forme de structures linéaires postérieures arci- 
formes venant se rejoindre en avant de l’aorte, mais ils ne peuvent être 
différenciés latéralement des fibres de la portion lombaire dans la plupart 
des cas. Naïdich et al. ont trouvé dans leur série de 75 sujets normaux une 
zone transitionnelle entre les piliers du diaphragme et les ligaments 
arqués, douce dans 89 % des cas environ, ou abrupte [162]. Le pilier droit 
est plus épais que le gauche dans la plupart des cas, les piliers étant 
d'épaisseur variable par rapport aux fibres latérales, parfois atrophiques. 

Le niveau de coupe le plus crânial où ils sont visualisés se situe au 
niveau du hiatus œsophagien, en avant du hiatus aortique. Ce dernier est le 
plus postérieur et le plus bas situé [94]. Plus en avant et à droite se trouve 
l’orifice de la VCI (voir Figure 2-63). Les piliers constituent les limites 
antérieure et latérales de l’espace inframédiastinal postérieur qui se conti- 
nue vers le bas avec l’espace rétropéritonéal pararénal postérieur. Dans 
l’espace inframédiastinal postérieur, l’aorte, les veines azygos et hémi- 
azygos, de petits ganglions lymphatiques et le canal thoracique, silhouet- 
tés par la graisse, peuvent être identifiés. 

En dessous du niveau des ligaments arqués, seuls les piliers restent 
visibles, avec alors visualisation des muscles psoas et carré des lombes. 

Des variantes de la normale doivent être connues. En inspiration pro- 
fonde, le diaphragme est souvent d’aspect nodulaire, d'apparence trom- 
peuse. Cet aspect, probablement dû à des invaginations de fibres 
musculaires contractées et raccourcies, est réversible en expiration. 

Une clarté aérique peut tapisser la face postéro-interne du pilier droit 
dans environ 3 % des cas [119], cette clarté correspond à la languette pos- 
térieure, la plus caudale du poumon droit [162]. 


TOMODENSITOMÉTRIE À DOUBLE ÉNERGIE 
OU SPECTRALE 


Emmanuel Coche 


Principes de base 


Le terme TDM à double énergie fait référence à la TDM qui utilise deux 


spectres d'énergie, on l’appelle également de façon courante TDM spectrale. . 


En pratique clinique, ces deux spectres sont générés soit par deux tubes déli- 
vrant des rayons X d’énergie différente (kKVp}, soit par un seul tube à 
rayons X oscillant de façon rapide à deux énergies différentes ou par un seul 
tube à rayons X avec une double couche de détecteurs sensibles à des éner- 
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oies différentes. Une variante consistant en une pré-filtration des rayons X en 
deux spectres est également utilisée par certains constructeurs. Lors de la tra- 
versée du tissu ou matériau, les rayons X peuvent subir différents effets tels 
que l’effet Compton, photoélectrique et la diffusion Rayleigh (Figure 2-64). 
La discrimination entre les différents matériaux est basée sur les coefficients 
d'absorption différents dans deux bandes d'énergie du spectre RX. 

En faisant l'acquisition d'images du même objet à différentes énergies 
(habituellement à 80 kVp et 140 kVp), la TDM spectrale est non seule- 
ment capable de restituer la structure anatomique de l’objet imagé (TDM 
conventionnelle) mais également d’approcher la composition d'un élé- 
ment contenu dans l’objet (TDM spectrale). Chaque matériau présente une 
réponse spectrale (variation du coefficient d'absorption) qui lui est propre 
en fonction de l'énergie. C’est ainsi que deux matériaux avec un cocffi- 
cient d'absorption linéaire proche dans une bande d'énergie du spectre 
RX, peuvent être complètement différenciés l’un de l’autre en effectuant 
les mesures dans deux bandes d'énergie [1651]. 


Techniques 


Plusieurs stratégies ont été mises au point par les compagnies de TDM 
pour obtenir des images en fonction de différentes énergies (Figures 2-65 
et 2-66). 


Technique fondée sur la double source à rayons X 


La TDM à double source (Somatom Definition Flash et Force, Siemens, 
Erlanghen, Allemagne) est constituée de deux tubes à rayons X placés à 90° 
ou 95° l’un de l’autre au niveau de la gantry (voir Figure 2-65). Pour 
l'acquisition TDM à double énergie, le premier tube délivre une haute éner- 
gie (140 kVp) et le deuxième tube une basse énergie (80 kKVp). Durant 
l'acquisition des données TDM, les tubes à rayons X effectuent leur rota- 
tion de façon simultanée en gardant une position constante de l’un par rap- 
port à l’autre. En raison de la différence de taille des détecteurs, il existe une 
différence de champ de vue au niveau des tubes variant de 26 à 50 cm ainsi 
qu’un très léger décalage temporel au niveau de l’acquisition des données. 


Technique fondée sur l’oscillation rapide des rayons X 
à deux énergies différentes (fast kVp switching) 


La TDM avec un tube à rayons X et foyer oscillant (CT Discovery 
750 HD, GE, Milwaukee, USA) (voir Figure 2-65) produit un changement 
de KVp en une fraction de seconde et permet ainsi d'obtenir une imagerie 
à double énergie (80 kVp et 140 KVp) avec un champ de vue de 50 cm. Le 
principal inconvénient réside dans une irradiation plus importante que la 
TDM à simple énergie ainsi qu’un léger décalage dans l'acquisition des 
données. La couverture effectuée par cet examen TDM à chaque rotation 
est de 8 cm. 

L'acquisition séquentielle des données à deux kilovoltages différents 
(low kVp switching) en utilisant un système TDM conventionnel permet 
également d'acquérir des données TDM à double énergie maïs bien évi- 
demment au détriment d’un long délai entre les deux acquisitions. 
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Technique fondée sur deux couches de scintillateurs 


La TDM avec double couche de détecteurs « système sandwich » 
(IQON, Philips Healthcare, Cleveland, OH) (voir Figure 2-65) présente un 
système équipé d’un seul tube à rayons X où les détecteurs sont composés 
d’une double couche de scintillateurs : la couche supérieure est composée 
d'un scintillateur de faible densité qui absorbe les photons à basse énergie 
du spectre RX tandis que la couche la plus profonde, composée d’un scin- 
tillateur traditionnel, absorbe les photons résiduels à plus haute énergie et 
qui ont traversé la couche supérieure sans être affectés. Ce système permet 
donc en utilisant un faisceau à rayons X unique à 120 kVp ou 140 kVp 
d'obtenir une décomposition des images à basse et à haute énergie. Le sys- 
tème permet également d'obtenir une imagerie spectrale de façon rétros- 
pective, les données étant présentes chez tout patient pour autant que 
l'acquisition ait été effectuée à 120 KVp ou à 140 kVp. 


ve Rotation 
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Figure 2-64 Imagerie du spectre à rayons X. a) Tomodensitométrie convention- 
nelle. Actuellement, les détecteurs en tomodensitométrie utilisent tout le spectre des 
rayons X pour créer l'image. b) Tomodensitométrie double énergie. L'utilisation de la 
tomodensitométrie à double énergie permet de séparer le faisceau à rayons X en deux 
signaux distincts : ceux à basse énergie et ceux à haute énergie. c) Tomodensitométrie 
à comptage photonique. Le système à comptage de photons qui sera développé plus loin 
dans le chapitre capture le spectre des rayons X et le subdivise en bandes d'énergie 
propres à l'absorption spectrale de chaque tissu. 


Technique fondée sur la pré-filtration des rayons X 
en deux énergies différentes 


La TDM avec filtre en or-étain (Somatom Definition Edge, Siemens, 
Erlanghen, Allemagne) (Figure 2-66) utilise une seule source à rayons X. 
Il existe dans ce système une pré-filtration du faisceau rayons X par ce 
filtre qui génère deux spectres d'énergies différentes avant que celui-ci ne 
traverse le tissu du corps à étudier. Ce système équipé d’un tube Straton 
permet d'obtenir une imagerie spectrale avec un champ de vue de 50 cm et 
un temps de rotation de 0,28 s. 

Il n’y a pas de différence fondamentale dans le positionnement du 
patient ni la programmation de l’acquisition. Le choix des paramètres 
variera en fonction des protocoles spécifiques et de la technologie double 
énergie utilisée. Ainsi chez Philips Healthcare, la technologie à double 
couche de détecteurs impose l’utilisation d’une acquisition à 120 kVp ou 


Figure 2-65 Mode d'acquisition 
spectrale. Dans le système TDM 


avec double source, chaque tube 
situé à environ 90° l’un de l’autre 
produit un faisceau de rayons X de 
80 et 140 kVp respectivement, Pour 
le système à oscillation de KVp, il 
existe une variation rapide des KVp 
en cours de rotation, La fréquence 
d'oscillation est très brève. Pour le 
système à double scintillateur, la 


couche superficielle est sensible aux 
basses énergies, tandis que la couche 

Détecteur double source profonde est sensible aux plus hautes 
énergies. 
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140 KVPp pour pouvoir scinder le faisceau rayons X en différentes énergies. 
L'utilisation d’une TDM spectrale permet de réduire la quantité de produit 
de contraste [166] de façon significative en raison de l’atténuation plus 


importante des rayons X à basse énergie. 





Twin Beam 
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Filtre or Filtre étain Post-traitement 


Les images acquises par la TDM spectrale peuvent être décomposées en 
différents types d’images (Figure 2-67) : les images TDM conventionnelles 
et les images synthétiques virtuelles de type monochromatiques (de 40 keV 
à 200 keV). Des images dites matériau-spécifiques peuvent également être 

Z produites et montrent alors la distribution et la concentration d’un matériau 
donné au sein d’un tissu en fonction de son nombre atomique (Z effectif). 
Il est ainsi possible de quantifier le nombre de mg d'iode par ml au sein 
d’une structure définie, la concentration d’iode apparaissant sous forme 
d’une cartographie en couleur selon la concentration en iode. Il est de plus 
possible de retirer de l’image un matériau spécifique grâce à l’utilisation de 


CET 


ose en ir mnenemeeus | 
Ératsslié logiciels de soustraction. Il est dès lors aisé de créer une image virtuelle sans 
contraste qui a l’avantage de pouvoir simuler une image à laquelle on aurait 
Figure 2-66 Scanner spectral avec pré-filtration des rayons X. Grâce à retiré la densité d’iode et pouvoir ainsi calculer de manière artificielle les 
l’interposition d’un filtre or-étain, il est possible de séparer le faisceau RX en densités originelles des structures. Cette technique permet donc de réduire la 


spectre haute et basse énergie avant que celui-ci ne traverse l'objet à étudier. dose d’irradiation au patient en évitant l'acquisition sans contraste. 





Figure 2-67 Caractérisation d’un nodule pulmonaire par tomodensitométrie double énergie. a) Image acquise en double énergie (120 KVp-150 mAs) après 
injection intraveineuse de produit de contraste et restituée sous forme conventionnelle montrant un nodule au niveau du lobe pulmonaire supérieur gauche aïnsi que des 
artefacts de durcissement au niveau de la veine innominée droite en raison d’une concentration élevée d’iode à ce niveau. b) La même image qu’en (a) mais restituée 
à 40 keV grâce à l'acquisition spectrale. Notez un rehaussement des structures vasculaires et osseuses ainsi qu'une accentuation des artefacts de durcissement (streak 
artefacts). Le nodule du lobe supérieur gauche apparaît maintenant comme une structure aussi dense qu’un vaisseau. c) La même image qu'en (a) mais restituée à 
200 keV grâce à l’acquisition spectrale. Noter une diminution de rehaussement des structures vasculaires et osseuses ainsi qu’une diminution des artefacts de durcisse- 
ment (streak artefacts). d) La même image qu’en (a) mais restituée avec différents modes de post-traitement disponibles grâce à l'acquisition spectrale. Nous voyons 
en bas et de gauche à droite : un équivalent d'imagerie conventionnelle. Ensuite, au niveau de la deuxième image, nous observons des images obtenues virtuellement 
sans contraste. En effectuant des mesures à l’aide d’un RO, il est possible d’obtenir le rehaussement du nodule même si l'acquisition a été effectuée d’emblée avec 
injection intraveineuse de produit de contraste. Au niveau de la troisième image, seules les structures contenant de l’iode sont représentées (vaisseaux et nodule). 
Des mesures de contenu d’iode peuvent également être effectuées en plaçant un ROI dans la structure à étudier (densité d’iode mesurée à 2,8 mg d’iode/ml dans le cas 
présent). La quatrième image restitue les différentes structures en fonction de la valeur des nombres atomiques de leurs composants. Une échelle est placée à droite afin 
d'indiquer au lecteur la valeur relative des couleurs. Les chiffres de l'échelle indiquent les nombres atomiques effectifs (Z effectifs) des composants. 
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Les images de type monochromatiques sont utiles pour optimiser le 
réhaussement de structures vasculaires contenant de l’iode (en privilégiant 
les bas keV) ou diminuer des artefacts de durcissement de faisceau (en pri- 
vilégiant les hauts keV) [166]. 


Applications cliniques 


Embolie pulmonairè aiguë 


Le diagnostic d’embolie pulmonaire en tomodensitométrie repose sur la 
démonstration d’un caillot endoluminal. Les performances de la TDM 
conventionnelle pour détecter cette pathologie sont élevées lorsque l’obs- 
truction se situe au niveau proximal. Cette performance décroît de manière 
significative lorsque l’on s'intéresse à des artères de plus petit calibre, à 
l'étage sous-segmentaire. La TDM spectrale, grâce à ses possibilités 
d’imager de façon spécifique la répartition de l'iode au sein du volume 
scanné (Figure 2-68), est capable de démontrer de façon performante des 
anomalies de perfusion. Zhang et al. ont démontré chez le lapin [167] que 
la TDM à double énergie augmentait la détection d’embolie pulmonaire 
périphérique chez l’animal. Des conclusions similaires sont retrouvées 
chez l’homme [168]. En étudiant le volume de distribution de l’iode, des 
chercheurs [169] ont montré qu'une réduction du volume de perfusion 
était corrélée à une dysfonction ventriculaire droite et pouvait ainsi servir 
d’indicateur de sévérité de l’embolie pulmonaire aiguë. 


Embolie pulmonaire chronique 


Chez un nombre significatif de patients, même bénéficiant d’un traite- 
ment bien conduit, l’épisode aigu d’embolie pulmonaire va se traduire au 
niveau parenchymateux par des anomalies de perfusion [170]. La significa- 
tion de telles anomalies n’est pas claire. Des équipes de chercheurs [171] ont 
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montré que la TDM spectrale obtenue lors d’une angio-TDM à double 
source des artères pulmonaires avait la même performance diagnostique que 
le SPECT de ventilation-perfusion pour détecter ces anomalies de perfusion 
avec une grande spécificité. Cette capacité de démontrer les anomalies de 
perfusion de façon performante place la TDM spectrale dans une position 
intéressante pour le bilan des patients avec hypertension artérielle pulmo- 
naire. Ainsi l’absence d'identification de troubles de perfusion sur une car- 
tographie iodée obtenue grâce à la TDM spectrale exclut de façon assez sûre 
le diagnostic d’hypertension artérielle pulmonaire post-embolique. 


Bilan des nodules pulmonaires 


Grâce au comportement différent des matériaux en fonction de l’énergie 
du faisceau à rayons X reçue, il est possible d'approcher de façon plus pré- 
cise la composition des matériaux. Il est ainsi possible de produire des 
images virtuellement sans contraste et calculer le degré de rehaussement 
du nodule même si l’acquisition a été effectuée d'emblée avec injection 
intraveineuse de produit de contraste (voir Figure 2-67). Chae et al. [172] 
ont montré qu’en utilisant la TDM spectrale, il était possible d'approcher 
la nature bénigne ou maligne d’un nodule pulmonaire solitaire avec une 
sensibilité de 92 & et une spécificité de 70 & en prenant comme valeur 
seuil 20 UH de différence entre l’image virtuellement sans contraste et 
après injection effective de contraste [1721]. 


Le cancer pulmonaire et son suivi thérapeutique 


La TDM spectrale peut être utilisée dans l’évaluation du cancer pulmo- 
naire ainsi que dans la caractérisation des masses médiastinales et de leur 
suivi. À l’heure actuelle, les résultats sont encore préliminaires pour cette 
indication. Pour les tumeurs pulmonaires primitives, le rehaussement de la 
lésion peut être évalué par les cartographies en iode acquises en TDM spec- 


Figure 2-68 Suspicion d’embolie 
pulmonaire chez une patiente de 
90 ans. TDM spectrale (IQON CT, 
Philips Healthcare, Cleveland, OH) 
effectuée selon le mode angioscanner 
après injection intraveineuse de pro- 
duit de contraste. La zone d'intérêt 
matérialisée par le carré montre dans 
la rangée du bas plusieurs méthodes 
de post-traitement de l'imagerie spec- 
trale. De gauche à droite, la première 
image montre sur des reconstructions 
de type MIP en mode conventionnel 
un défect de remplissage au niveau 
d'une artère périphérique qui n’avait 
pas été détecté de manière prospective 
par plusieurs observateurs radiolo- 
gues. La méthode de détection auto- 
matique (CAD) avait également été 
prise en défaut pour la détection de 
cette embolie pulmonaire périphé- 
rique. La deuxième image montre en 
équivalent monoénergétique à 70 keV 
la même image que celle de gauche 
effectuée à 120kVp. La troisième 
image montre la répartition d’iode au 
sein de l'image. Un défect de perfu- 
sion est nettement identifié en regard 
de l’artère occluse. La dernière image 
montre en nombre atomique effectif la 
traduction en couleur de ce manque 
d’iode au sein du territoire malade. 
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Figure 2-69 Bilan de masse médiastinale chez une jeune femme de 
19 ans. a) Une TDM est réalisée après injection intraveineuse de produit de 
contraste et montre une volumineuse masse médiastinale correspondant à un 
lymphome de Hodgkin. b) Un contrôle tomodensitométrique est réalisé 
18 mois après chimiothérapie, à l’aide d'une TDM spectrale (IQON, Philips 
Healthcare, Cleveland, OH) et montre une masse résiduelle au niveau du 
médiastin antérieur. La zone d'intérêt matérialisée par le carré montre dans la 
rangée du bas plusieurs méthodes de post-traitement de l'imagerie spectrale. 
De gauche à droite, la première image montre sur des reconstructions de type 
conventionnel une masse résiduelle au sein du médiastin antérieur. La deu- 
xième image montre un équivalent mono-énergétique à 40 keV et souligne la 
différence d'atténuation des différentes structures par rapport à l'image 
acquise à 120 KVp. La troisième image en densité d’iode montre l'absence 
d’iode (0,2 mg/ml ; en dessous de 0,5 mg d’iode/ml, on considère le contenu 
en iode comme non significatif) au sein de la masse résiduelle tout comme 
l’image présentée en nombres atomiques effectifs (dernière image à droite). 
Les chiffres de l'échelle indiquent les nombres atomiques effectifs (Z effectifs) 
des composants. c) Images de TEP-TDM obtenues en reformation coronale 
montrant l’absence de captation du 18-fluorodésoxyglucose au sein de la 
masse médiastinale, Il s’agit donc d’une masse résiduelle inerte. 





trale et remplacer ainsi les acquisitions dynamiques étudiant la perfusion 
lésionnelle en diminuant de la sorte l’irradiation au patient. Il semble exister 
une corrélation entre la prise de contraste iodé en TDM spectrale, la SUV en 
TEP-TDM et le type histologique de la tumeur pulmonaire. Toutefois, cette 
corrélation est plus importante pour les cancers pulmonaires de type non à 
petites cellules [173]. En assumant que la distribution d’iode au sein du tissu 
est corrélée de façon étroite au volume sanguin local et à la densité vascu- 
laire, la TDM spectrale pourrait être utilisée comme marqueur de la réponse 
tumorale au traitement. Baxa et al. [174] ont montré dans une étude de 
31 patients avec tumeur non à petites cellules recevant une thérapie ciblée 
anti-EGFR (erlotinib), que la TDM spectrale était capable d'évaluer la 
réponse en se basant sur la prise de contraste mesurée sur deux acquisitions 
consécutives. Les répondeurs à la thérapie anti-angiogénique affichaient des 
valeurs plus élevées de prise en iode que les non-répondeurs [174]. Concer- 
nant les masses médiastinales (Figure 2-69), des auteurs [175] ont montré 
dans une série limitée de 10 patients que l’utilisation de la TDM spectrale 
permettait de faire la différence entre tumeur maligne et bénigne en se 
basant sur l’analyse quantitative du contenu en iode au sein de la tumeur. 


Imagerie de ventilation 


L’imagerie de ventilation peut se faire en TDM spectrale grâce à l’utili- 
sation de gaz comme le xénon [176, 177] et le krypton [178]. L’imagerie 
utilisant le xénon requiert une acquisition dynamique avec des phases 
d’inhalation et d'expiration et dès lors une irradiation supplémentaire. 
Cette technique demande une grande collaboration du patient avec de pos- 
sibles effets secondaires lorsque le gaz franchit la barrière alvéolo-capil- 
laire. L'’imagerie basée sur l’inhalation de krypton ne demande qu’une 
acquisition statique en phase d’équilibre. Des études préliminaires ont 
montré des résultats encourageants pour ces deux techniques au cours de 
la BPCO, de l’asthme et de la bronchiolite oblitérante [179]. 
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TOMODENSITOMÉTRIE À COMPTEURS 


DE PHOTONS 
Salim Aymeric Si-Mohamed et Emmanuel Coche 


Une technologie innovante 


Les détecteurs de rayons X à comptage photonique avec discrimination 
spectrale ont tout d’abord été développés pour le contrôle des valises dans 
les aéroports afin de détecter des substances explosives. Leur application 
s’est élargie ensuite au domaine de la tomodensitométrie médicale. Utili- 
sant des mécanismes de détection complètement différents des actuels 
détecteurs dits à intégration et mesurant l'information spectrale d’un objet 
à imager, ceux-ci ont le potentiel non seulement d’améliorer la qualité de 
l'imagerie par rayons X, comme l'augmentation de la résolution spatiale, 
mais aussi d'ouvrir un champ nouveau d’applications comme l'imagerie 
spectrale multi-énergétique. Actuellement, cette technologie est encore en 
plein développement, avec en particulier la capacité de compter et de dis- 
criminer les photons X à un haut débit compatible pour l’imagerie tomo- 
densitométrique. 


Principe 


‘ Les détecteurs à comptage photonique (photon counting detectors [PCD]) 
sont actuellement développés dans le domaine des rayons X, radiographie et 
tomodensitométrie, et ont pour but d'améliorer les quatre limitations 
majeures des actuels détecteurs dits à intégration (energy integrating detec- 
tors [EID)) : 1) un contraste insuffisant des tissus mous ; 2) une imagerie 
non spécifique des tissus ; 3) une relative haute dose de radiation des procé- 
dures actuelles ; 4) une valeur des pixels basée sur l'échelle de gris des 
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inages tomodensitométriques, qui est le reflet de l’atténuation linéaire des 
tissus, apportant une information non quantitative mais seulement qualita- 
tive [180] (Figure 2-70). 

Le bruit électronique particulièrement gênant pour les EID ne change 
pas l’intensité du signal recueilli par les PCD, compte tenu du fait qu'il est 
négligeable pour le comptage photonique. De plus, il est possible d’utiliser 
plusieurs agents de contraste simultanément, de les discriminer et de les 
quantifier individuellement grâce aux différences de leur énergie d’atté- 
nuation. En effet, les détecteurs à comptage photonique ont la capacité de 
discrimination énergétique basée sur l’analyse de l'énergie des photons 
recueillis, par l'intermédiaire de la mesure de hauteur d’une « impulsion » 
(pulse), cette dernière étant le résultat de l’interaction entre le photon 
transmis et le semi-conducteur constituant les PCD, via le phénomène de 
création de paires électron-trou. Ainsi ces détecteurs comptent le nombre 
de photons transmis, les classant dans deux à huit fenêtres énergétiques 
(voir Figure 2-70). 

Cependant, la performance de ces détecteurs n’est pas parfaite devant le 
nombre important de photons recueillis (count rate), ce qui est le cas en 
tomodensitométrie. Pour exemple, à cause de la nature stochastique de 
l'intervalle entre l’arrivée des photons et la période réfractaire des détec- 
teurs, des photons quasi coïncidents peuvent générer une impulsion com- 
mune, d'énergie biaisée. Ce phénomène est appelé « accumulation de 
charge » (pulse pile-up) et va résulter en une baisse du nombre de photons 
et une énergie biaïsée, aboutissant à une distorsion du spectre recueilli. 


Détecteur à intégration 
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Figure 2-70 Différenciation du principe des détecteurs à comptage 
photonique et des détecteurs à intégration, selon les informations du 
spectre transmis. a) Les détecteurs à intégration convertissent l’information 
spectrale transmise de manière globale, ce qui mène à une imagerie en échelle 
de gris (échelle des unités Hounsfield). b) Les détecteurs à comptage photo- 
nique convertissent l'information spectrale transmise de manière multi-énergé- 
tique, ce qui mène à une imagerie multiple ciblée. 
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Caractéristique 


L'architecture basique des PCD comprend un composant semi-conduc- 
teur d’une épaisseur de 2 à 3 mm absorbant l’énergie utilisée en tomoden- 
sitométrie, c’est-à-dire entre 20 et 140 keV. Les détecteurs sont assemblés 
en une couche présentant des anodes pixélisées. Les détecteurs sont fabri- 
qués à partir soit de cadmium telluride (CdTe), soit de cadmium zinc tel- 
luride (CZT), soit de silicium (Si) ; des matériaux également retrouvés 
dans les détecteurs à intégration, Cependant, dans les PCD, cette couche 
d’anode est reliée et connectée à un circuit intégré (application-specific 
integrated circuit [ASIC]). Ce dernier est composé de canaux montés en 
parallèle qui vont successivement amplifier le signal, modéliser l’impul- 
sion, comparer et classer les énergies en fonction des fenêtres énergétiques 
du système. 


Avantages de la tomodensitométrie 
à comptage photonique 


Amélioration du rapport contraste sur bruit et du contraste 


Plusieurs études mettent en évidence l'amélioration du contraste des 
images par rapport à celles acquises par la tomodensitométrie actuelle, qui 
est basée sur l’utilisation des détecteurs à intégration, Cependant, le résul- 
tat de ces études semble varier, compte tenu de leurs méthodologies diffé- 
rentes. L’explication de cette amélioration est due à la conversion directe 
des photons permettant de recueillir un signal pour chaque photon, entraf- 
nant une diminution du bruit électronique recueilli [180, 181]. 


Réduction de dose des rayons X 


Les PCD ont le potentiel d'améliorer la dose de rayons X pour un même 
rapport contraste sur bruit [180]. De plus, les méthodes de reconstruction 
offrent le potentiel de simuler des images dites mono-énergétiques, per- 
mettant à bas kilovoltage d’augmenter le contraste des éléments à haut 
numéro atomique tels que l’iode, et à haut kilovoltage de diminuer les arte- 
facts dits de blooming artefact, notamment en cas de calcifications ou de 
prothèses métalliques. 


Amélioration de la résolution spatiale 


Cette amélioration est permise grâce à la taille des pixels des PCD de 
l’ordre de 0,2-0,5 mm, contrastant avec la taille des pixels des détecteurs à 
intégration de l’ordre de 0,6-1,4 mm. En effet, cette avancée technolo- 
gique est nécessaire afin de pallier le flux important des photons retrouvé 
en imagerie tomodensitométrique (de l’ordre de 10° s/mm”) [180]. 


Imagerie dite au K-edge 


Le K-edge représente l’énergie de liaison d’un électron de la couche 
électronique K avec le noyau d’un atome. Les photons ayant une énergie 
égale à celle de l’énergie K-edge seront fortement atténués, créant ainsi 
un pic d'atténuation spécifique d’un élément, compte tenu de l'effet 
photoélectrique, que les PCD sont capables de discriminer. De la même 
façon, des pics d’atténuation correspondant aux couches L et M seront 
présents dans le spectre détecté mais à des énergies beaucoup plus basses 
(Figure 2-71). 

Dans le corps humain, les photons de basse énergie sont facilement 
absorbés par les premiers centimètres et il n’est possible de mettre en évi- 
dence que les photons de haute énergie. Ainsi des atomes à K-edge élevé, 
comme le gadolinium, l'or, l’ytterbium, le platinum, le bismuth pourront 
être étudiés à l’aide de cette technologie innovante [182, 183, 184, 185, 
186, 187, 188]. De plus, les détecteurs à comptage photonique offrent la 
possibilité de quantifier le nombre de photons correspondant à une énergie 
K-edge spécifique d’un matériel menant ainsi à une quantification absolue 
de celui-ci (Figure 2-72). Ce potentiel ouvre la voie de l'imagerie « molé- 
culaire » multicontraste que l’on pourrait qualifier de « froide », par oppo- 
sition au terme « chaud » relatif à l’imagerie moléculaire nucléaire [186]. 


Imagerie multicontraste 


L’imagerie spectrale se fonde sur les photons recueillis après leur 
interaction avec la matière. Elle est capable de les discriminer et de les 
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Figure 2-71 Représentation de l’atténuation photo-électrique de deux 
éléments (élément avec effet K-edge en rouge et sans en bleu) en fonc- 
tion de l’énergie des rayons X. Plusieurs pics d'absorption sont représentés, 
correspondant à l'interaction avec les électrons des couches électroniques K et L. 
[1 faut noter que le pic d’absorption pour l’élément de la couche K est à énergie 
plus élevée que les autres couches. 


classer en fonction de leur énergie pour ainsi les compter et les regrouper 
au sein d’une même classe énergétique. Il est d’autant plus facile pour 
les détecteurs à comptage photonique de discriminer des photons se dis- 
tinguant fortement initialement de par leur énergie, c’est-à-dire de haute 
énergie concernant le domaine de l’imagerie médicale [187, 188]. En 
effet, en imagerie médicale, le corps humain étant composé majoritaire- 
ment de tissus mous, il se produit principalement un effet Compton, 
résultant d’une interaction entre les rayons X de haute énergie et des 
électrons faiblement liés à l’atome. Ainsi, l’effet photo-électrique, résul- 
tant d’une interaction entre les rayons X d’énergie proche de celle de 
liaison des électrons à leur atome, n’est pas mis à profit en imagerie 
médicale car l'énergie des rayons X (40-140 keV) est nettement supé- 
rieure aux énergies de liaison des électrons aux atomes constituant le 
corps humain. 

Basée sur ce principe de discrimination, l’imagerie spectrale à comp- 
tage photonique présente le potentiel d’étudier plusieurs de ces atomes 
simultanément, car le système de détection des PCD est capable de discri- 
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miner plusieurs énergies K-edge spécifiques et par conséquent de détecter 
les différents atomes correspondants (Figure 2-73) [189], 

Ainsi l'imagerie spectrale ouvre un champ large aux produits de 
contraste non irradiants contrastant avec l’imagerie nucléaire, afin de pro- 
poser une imagerie moléculaire. 


Potentiel clinique et résultats préliminaires 
pour l’imagerie thoracique 


Imagerie du parenchyme pulmonaire 


Les avantages technologiques qu'offre l'imagerie spectrale à comptage 
photonique illustrent bien certaines limites des examens utilisés dans le 
cadre de l’imagerie thoracique (Figure 2-74). La résolution spatiale, de 
l’ordre de 100-200 um, est 2 à 3 fois plus importante que celle de l’image- 
rie tomodensitométrique conventionnelle, 5 à 10 fois plus importante que 
l’IRM, et 10 à 20 fois plus importante que celle obtenue en TEP, permet- 
tant ainsi une analyse plus précise et pertinente du parenchyme pulmonaire 
de manière morphologique (voir Figure 2-74). De plus, l'imagerie spec- 
trale a l’avantage de pouvoir recueillir une imagerie spécifique d’un tissu, 
caractérisée à la fois par son atténuation photo-électrique, son atténuation 
Compton, et aussi par l’atténuation à l'énergie K-edge. Enfin, il faut noter 
qu’elle n’augmente pas la dose de rayons X nécessaires à une seule acqui- 
sition par rapport à la TDM standard. 

Ainsi, la TDM à comptage photonique a le potentiel notamment de 
dépister la survenue des maladies fibrosantes et des micronodules, ainsi 
que d’améliorer leur caractérisation en prenant en compte leur comporte- 
ment après injection de produit de contraste. 


Imagerie dynamique avec perfusion d’organe 


En imagerie cardiovasculaire, les acquisitions dynamiques avec étude 
de la perfusion d’organe sont déterminantes pour évaluer des processus 
vasculaires, tels que l’embolie pulmonaire et l’infarctus du myocarde. 
Ces informations sont bien décrites avec l’utilisation de la TDM standard 
prenant avantage de la résolution temporelle. Cependant, cette dernière 
souffre de limites comme la résolution spatiale, ainsi que l’absence de 
quantification absolue d’un agent de contraste spécifique, ouvrant ainsi la 
voie à la TDM à comptage photonique. 

La TDM à comptage photonique est en effet capable de réaliser une 
acquisition dynamique, répétée in vivo avec le bénéfice de visualiser spé- 
cifiquement et de quantifier un produit de contraste candidat à l'imagerie 
K-edge, par exemple les nanoparticules d’or au sein du poumon (Figure 2- 
75) [190]. Cette avancée technologique a le potentiel d'améliorer le diag- 
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Figure 2-72 Acquisition centrée sur le thorax chez un lapin, réalisée 60 secondes après l'injection de chélate de gadolinium. a) Imagerie conven- 
tionnelle. b) Imagerie spectrale avec effet K-edge du gadolinium. e) Fusion des images spectrale et conventionnelle. L’imagerie conventionnelle ne permet pas 
de discriminer spécifiquement le produit de contraste, tandis que l’imagerie du gadolinium permet une analyse qualitative spécifique, mais aussi une analyse 
quantitative absolue retrouvant une concentration de gadolinium de 3,5 mg/ml dans la cavité ventriculaire gauche. 
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Figure 2-73 Discrimination in vitro de différents éléments (or en bleu, gadolinium en rouge, iode en vert) selon l’imagerie K-edge (a-f). Ni l'ima- 
gerie conventionnelle (UH) (b), ni l'imagerie de l’atténuation de l’eau (ec) ne permettent de discriminer la spécificité des mélanges. 





Figure 2-74 Imagerie conventionnelle à comptage photonique. Image axiale conventionnelle tomodensitométrique en HU centrée sur le thorax d’un lapin 


(taille du voxel : 0,25 x 0,25 x 0,25 mm, ww : 1 400 ; wl : -140). L'épaisseur des parois bronchiques segmentaires et sous-segmentaires est mesurée entre 0,3 et 
0,5 mm (flèches blanches). 


nostic des embolies pulmonaires, permettant ainsi l’étude de la lumière 
vasculaire mais aussi celle du parenchyme de manière spécifique et quan- 
titative. 


Imagerie du stent 


L'amélioration de la résolution spatiale grâce aux détecteurs à comptage 
photonique a pour effet une meilleure discrimination des éléments de 


faible taille tels que les stents. De plus, l'amélioration de la résolution spa- 
tiale est directement responsable d’une diminution des artefacts de bloo- 
ming présents au pourtour des éléments à haute absorption comme le 
Calcium, mais aussi des éléments métalliques, comme le maillage des 
stents coronaires (Figure 2-76). Cet avantage a pour potentiel la meilleure 
visualisation de la lumière vasculaire afin de mieux diagnostiquer les 
thromboses intra-stent ou hyperplasie myo-intimale. 
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Figure 2-75 Imagerie spectrale dynamique à comptage photonique chez un lapin. a) Images spectrales TDM à comptage photonique 
centrées sur le cœur sans et avec injection de nanoparticules d’or chez un lapin : temps non injecté, injecté avec opacification du ventricule 
droit, du poumon et de l'aorte. Les images de l’or permettent de discriminer et quantifier spécifiquement la biodistribution de l'or, contraire- 
ment aux images conventionnelles tomodensitométriques (flèches : poumon ; taille du voxel : 0,25 x 0,25 x 0,25 mm). b) Distribution des 
concentrations absolues d'or en fonction du temps au sein de structures thoraciques (ventricule droit et aorte) et du poumon. 





Figure 2-76 Imagerie d’un stent coronaire à paramètres de reconstruction et d'acquisition identiques. (Voxel : 0,1 x 0,1 x 0,1 mm. 
a) Tomodensitométrie de troisième génération (B64 Philips). b) Tomodensitométrie à comptage photonique. 


Conclusion permet maintenant d’imager une bonne partie du thorax en une rotation et 
ouvre ainsi de nouvelles perspectives dans l’imagerie fonctionnelle et 

Les progrès technologiques observés en TDM multicanaux ont trans- notamment la perfusion d’organe. L'irradiation engendrée par cette nou- 
formé notre approche diagnostique de toutes les pathologies thoraciques. velle technologie doit être prise en compte et les nouvelles techniques de 
L'augmentation du champ couvert par les appareils de dernière génération reconstructions itératives offrent des réductions intéressantes dans ce 
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 éomaine, La TDM spectrale ouvre des perspectives nouvelles car elle 


Ÿ permet une approche combinée de la morphologie et du fonctionnel. Elle 


permet également une optimisation des examens en exploitant les possibi- 
lités du post-traitement original de cette technique. La tomodensitométrie 
à comptage photonique représente une avancée technologique dans le 
champ de l’imagerie à rayons X qui promet de repousser les limites diag- 
nostiques actuelles comme les résultats préliminaires semblent le démon- 
trer. Non seulement elle permet une amélioration de la résolution spatiale 
à même dose de rayons X et du rapport contraste sur bruit au sein des par- 
ties molles, mais elle ouvre aussi la voie à l’imagerie moléculaire grâce à 
l'exploitation plus précise de l’information spectrale perçue par les détec- 
teurs, et pourrait représenter un nouveau paradigme dans l'imagerie tomo- 
densitométrique. 
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Controle de la dose d'irradiation 
en radiologie thoracique 


Denis Tack et Pierre-Alain Gevenois 





La radiographie et la tomodensitométrie — les deux techniques les plus 
utilisées en imagerie thoracique — sont basées sur les rayons X, qui pour- 
raient engendrer des effets négatifs sur la santé [1]. À court terme, de 
fortes doses de rayons X peuvent en effet provoquer des lésions dermato- 
logiques tels l’érythème et l’alopécie voire la nécrose cutanée. Ces effets, 
dits « déterministes », sont à distinguer des effets stochastiques caractéri- 
sés par une augmentation de risque, à long terme, de cancers. Le risque 
stochastique, ou carcinogénique, est considéré comme proportionnel à la 
dose d'irradiation, même lorsqu'elle est faible [[, 2, 3, 4, 5]. Cette théorie, 
appelée « linéaire sans seuil », est basée sur une hypothèse de proportion- 
nalité de la relation dose-risque [3, 4, 5]. Cette théorie et l’hypothèse qui la 
fonde sont l’objet de débats, car l'existence d’un seuil sous lequel le risque 
serait nul est très probable puisqu'il est observé dans de nombreux phéno- 
mènes biologiques, voire même un effet positif des faibles doses qui pour- 
raient avoir un effet protecteur [6, 7]. Cette inversion du signe de la 
relation dose-risque en fonction de la dose (positif à faibles doses et néga- 
tif à fortes doses) est appelée « hormèse » [6, 7, 8, 9, 10]. 

En radiographie thoracique, l'irradiation est de l’ordre de 0,05 à 
0,3 mSv. Elle est équivalente à trois jours d'irradiation naturelle. La com- 
paraison des doses d'irradiation délivrées par imagerie avec l’irradiation 
naturelle est cependant critiquable car si les doses sont identiques, leurs 
débits sont très différents. En tomodensitométrie, les doses peuvent être 
dix à cent fois plus élevées qu’en radiographie et fréquemment atteindre 3 
à 10 mSv par examen [10, 11, 12]. Au cours de la vie, le cumul des doses 
d'irradiation délivrées par l’imagerie peut ainsi dépasser 100 mSv [13]. 
Au-delà de cette dose, une augmentation du risque de cancers a été obser- 
vée chez les survivants des explosions nucléaires d'Hiroshima et de Naga- 
saki mais il s’agissait d’irradiations uniques, totales et à très fort débits de 
dose sur des populations soumises à d’autres carcinogènes, notamment 
viraux. Les principaux dommages moléculaires engendrés par les 
rayons X sont les fractures des brins d'ADN susceptibles d’induire des 
mutations oncogènes. Aucune étude épidémiologique n’a cependant 
montré que des examens radiographiques où tomodensitométriques (< 
10 mSv) pouvaient induire des cancers [4, 14, 15, 16]. Plusieurs méca- 
nismes de défenses cellulaires permettent en effet de réparer les dégâts 
provoqués par des agressions externes, notamment les rayonnements ioni- 
sants ; ces mécanismes assurent la réparation de l'ADN ou, si la dose est 
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trop élevée, engendrent la mort cellulaire par apoptose [6, 7, 17]. Malgré 
ces arguments en défaveur de la théorie linéaire sans seuil, et compte tenu 
de l'incertitude persistante quant à l’effet des rayonnements ionisants tels 
qu'ils sont utilisés en imagerie médicale, le principe de précaution est mis 
en avant [1]. Il est résumé par l'expression anglaise « as low as reasonably 
achievable » (ALARA), qui signifie d'utiliser la plus faible dose d’irradia- 
tion possible permettant toutefois d'obtenir un diagnostic fiable. En pra- 
tique, ce but peut être atteint par la réduction et le contrôle de l’utilisation 
des rayonnements, à la fois au travers de la prescription pertinente des exa- 
mens et de la dose délivrée pour chacun d’eux. Ce chapitre décrit les 
moyens à mettre en œuvre pour tendre aux plus faibles doses d'irradiation 
possibles, passe en revue les méthodes de quantification de l’irradiation, 
présente l’influence des paramètres d’acquisition tomodensitométrique 
sur la dose d'irradiation et discute quatre contextes cliniques particuliers 
où la dose peut être optimisée : le dépistage du cancer pulmonaire ; Ja 
quantification de l’emphysème pulmonaire ; l'évaluation de la bronchio- 
lite oblitérante et la détection de l’embolie pulmonaire. Enfin, il recom- 
mande la nomenclature adéquate pour quantifier la dose d'irradiation. 


QUANTIFICATION DE L’'IRRADIATION 


En radiographie 


De manière générale, les grandeurs dosimétriques doivent remplir plu- 
sieurs conditions : 1) être clairement définies ; 2) être aisément mesurables 
avec des appareils précis et disponibles ; 3) être applicables à des examens 
standardisés pour permettre des comparaisons [18, 19, 20]. La dose déli- 
vrée sera mesurée pour chaque incidence radiographique et pour 
l’ensemble de l’examen, tenant notamment compte d’une éventuelle sco- 
pie. Les mesures pourront ensuite être comparées entre appareils, institu- 
tions, régions ou pays. Deux grandeurs dosimétriques remplissent ces 
critères et sont recommandées par les autorités internationales ; il s’agit de 
la dose à la surface d’entrée du patient (DE) et du produit dose-surface 
(PDS) connu en anglais sous l'expression « dose-area-product », abrégée 
en DAP [20]. 
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DE 


La DE est la dose absorbée dans l'air mesurée au point d’intersection de 
l'axe du faisceau avec la surface d’entrée du patient. Elle inclut le rayon- 
nement rétrodiffusé, s'exprime en mGy et est mesurée par des dosimètres 
thermoluminescents qui ont l'avantage d’être petits, de pouvoir être collés 
à la peau sans interférer avec la mobilité du patient et d’être radio-transpa- 
rents. Ils mesurent l’intégralité du rayonnement direct et rétrodiffusé [21]. 
Ils sont fabriqués en une matière cristalline qui, quand elle est chauffée par 
le rayonnement, émet une lumière (thermoluminescence) dont la mesure 
permet de quantifier l'irradiation. 


PDS 


Le PDS est le produit de la dose incidente dans la section orthogonale 
du faisceau utile — en absence du milieu diffusant — par l'aire de cette sec- 
tion. Ce produit peut être aisément mesuré à la sortie du tube radiogène car 
il est indépendant de la distance avec le patient. Son unité est le cGy x cm° 
qui vaut un uGy x m° [22]. Il n’inclut donc pas le rayonnement rétrodif- 
fusé. Il peut être mesuré n’importe où entre le tube et le patient puisqu'il 
est indépendant de la distance entre le point de mesure et la source, Des 
chambres à ionisation transparentes, installées au niveau du collimateur, 
interceptent le faisceau primaire et affichent instantanément le PDS 
cumulé au cours de l’examen sans interférence du patient ni du personnel. 
Il est important que cet appareil soit régulièrement calibré, généralement 
annuellement, ou après chaque maintenance ou réparation. Pratiquement, 
les chambres à ionisation sont utilisées sur toutes les nouvelles installa- 
tions, en particulier celles équipées de capteurs plans. Le PDS constitue 
donc la référence de la mesure de la dose en radiographie numérique. 


En tomodensitométrie 


Les paramètres de description de la dose sont l'indice de dose scanogra- 
phique pondéré volumique (computed romography dose index volume 
[CTDIvol]), le produit dose-longueur (dose-length product [DLPT) et la dose 
estimée spécifique à la taille (size specific dose estimate [SSDEÏ). Comme en 
radiographie, les méthodes de mesure doivent être standardisées et reproduc- 
übles. Elles ont évolué pour prendre en compte les progrès techniques. 


CTDlvol 


Le CTDlvol est la seule mesure qui décrive la dose par coupe, indépen- 
damment de l’appareillage, notamment son constructeur et le nombre de 
rangées de détecteurs [23, 24]. Il correspond à la mesure de la dose dans un 
fantôme cylindrique en plastique (PMMA) de 14 cm de longueur équipé de 
cinq tunnels dans lesquels une chambre à ionisation de 10 cm peut être insé- 
rée. Le CTDlIvol est la somme d’un tiers de la dose au centre et de deux tiers 
de la dose en périphérie du fantôme, divisée par le pas de l’hélice (pitch), lui- 
même défini comme le quotient du déplacement de table au cours d’une 
révolution par l'épaisseur du faisceau X. Le CTDIvol représente la dose par 
coupe. Le fantôme en PMMA est produit en deux diamètres, respectivement 
16 cm pour simuler le crâne et 32 cm pour simuler le tronc, notamment le 
thorax. La dose réellement absorbée par un patient étant différente de celle 
mesurée dans le fantôme et affichée à la console du scanner, le CTDI ne peut 
pas servir à l'estimation du risque couru par un individu particulier mais seu- 
lement à évaluer et à comparer des protocoles d'acquisition. Une différence 
entre le CTDIvol affiché à la console du scanner et sa mesure réelle est tolé- 
rée. À titre d'exemple, la législation belge tolère une marge de 12 %. 


Produit dose-longueur 


Le produit dose-longueur (dose-length product [DLP]) représente la 
dose émise par le tube radiogène au cours d’une acquisition hélicoïdale sur 
l’ensemble de la zone scannée. Il correspond au produit du CTDIvol par la 


longueur de l'acquisition et s'exprime en mGy x em. Ces deux mesures de . 


dose (CTDlIvol et DLP) s'affichent à l’écran du scanner mais elles ne 
représentent pas: la dose délivrée au patient ; elles correspondent à une 
dose émise par le tube à rayons X et reçue par un fantôme en plastique sur 
lequel l'examen a été simulé [23, 24]. 
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SSDE 


Le SSDE approche la dose réellement absorbée par le patient et corres- 
pond au produit du CTDIvol par un facteur de conversion f qui dépend de sa 
taille (SSDE = f x CTDlvol) [251]. La taille est exprimée par la somme des 
diamètres antéro-postérieur et latéral (£Diam) à mi-hauteur de l’acquisition 
ou par la racine carrée de leur produit appelée diamètre effectif (DiamEff). 
Le facteur de conversion f correspondant au DiamEïff figure dans le Rapport 
de l'Association américaine des physiciens d'hôpitaux (American Associa- 
tion of Physicists in Medicine, AAPM) et peut être calculé avec une des for- 
mules suivantes : f= 3,7055 e 7 PanEff ou f= 3,7328 e 08 Era 


Taille de l’échantillon pour une enquête 
dosimétrique locale 


En TDM, l'instauration des systèmes de modulation de la dose (automa- 
tic exposure control [AEC] ou tube current modulation) au début des 
années 2000 a permis de l’adapter à la taille du patient et/ou à son absorp- 
tion. Ainsi, le patient mince est imagé à une dose moindre que le patient 
obèse. Cependant, même à poids égal et pour un même examen, les doses 
peuvent être multipliées par deux voire par quatre d’un patient à l’autre. 
Afin de déterminer la dose standard émise lors d’un examen fréquent, il 
convient de recueillir la dosimétrie sur un échantillon suffisamment large 
de patients. Les recommandations, d’abord britanniques puis européennes, 
datent des années 1990 et consistent à récolter les données de dix patients 
« standard » successifs, le patient standard étant défini comme « d'environ 
1,70 m et 70 Kg ou entre 67 et 73 kg ». Comme en pratique courante le 
poids et de taille ne sont pas notés dans la plupart des services de radiologie, 
plusieurs pays de l’Union européenne ont abandonné les critères de poids et 
de taille mais ont augmenté le nombre de patients à inclure à 20 en 
Belgique, 30 en France ou 40 en Suisse et au Luxembourg. La variabilité 
des données dosimétriques a cependant montré qu’en tomodensitométrie 
thoracique, il convenait d’en collecter 300 si le poids n’était pas pris en 
considération ou 150 si le poids était compris entre 67 et 70 kg pour obtenir 
une valeur dosimétrique qui ne s’écarte pas de plus de 10 % de la médiane 
d’une population de plusieurs milliers [26]. L’incertitude sur les valeurs 
dosimétriques obtenues avec des échantillons de 10 à 30 patients est donc 
considérable et de l’ordre d’un facteur 2, La comparaison de résultats obte- 
nus sur de petits échantillons avec ceux obtenus à large échelle, nationaux 
ou internationaux, est donc d'autant plus à risque d’erreur que l'échantillon 
est petit. De petits échantillons risquent de résulter en erreurs par excès qui 
pourraient engendrer une réduction supplémentaire d’une dose déjà optimi- 
sée avec une détérioration inutile de la qualité de l’image, ou par défaut qui 
pourraient faire considérer comme optimisée une dose qui ne l’est pas, avec 
irradiation excessive des patients examinés. 


PARAMÈTRES TOMODENSITOMÉTRIQUES 
D’ACQUISITION 


L'analyse des poumons et du médiastin requiert simultanément une réso- 
lution spatiale et une vitesse d’acquisition élevées. La fine collimation des 
détecteurs (de 0,500 à 0,625 mm) désormais disponibles sur tous les appa- 
reillages modernes permet d'obtenir cette résolution dans l’axe céphalo- 
caudal (axe Z) alors que de larges détecteurs (de 40 à 160 mm) et/ou de 
grand pas d’hélice (de 1,5 à 3,4) permettent l'exploration rapide de la zone 
d'intérêt. Ce paragraphe détaille successivement les protocoles d’acquisi- 
tions en haute résolution pulmonaire (TDM-HR) et d’angioscanographie 
pulmonaire. 


Acquisitions en tomodensitométrie haute résolution 


Épaisseur de coupe 


La règle générale qui prévaut en TDM thoracique est de tendre à une 
résolution spatiale la plus élevée possible. À cette fin, la collimation doit 
donc être la plus fine possible. La plupart des appareillages multicoupes 
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riodernes proposent une collimation nominale des détecteurs comprise 
èntre 0,500 et 0,625 mm. Sur un appareil à 64 rangées de détecteurs, la lar- 
geur du faisceau X sera donc, par exemple, 64 x 0,625 mm, soit 40 mm. 
Le bruit de l’image, défini comme l’écart type d’une densité moyenne au 
sein d’une région d'intérêt, dépend de la collimation nominale et de 
l'épaisseur de reconstruction de la coupe. Si la coupe reconstruite au 
départ des données brutes a la même épaisseur que la collimation nomi- 
nale, le bruit sera très élevé. Pour le réduire, il conviendra d'augmenter le 
courant appliqué au tube radiogène et dès lors la dose d'irradiation. Pour 
éviter cette augmentation, la coupe reconstruite doit être plus épaisse que 
la collimation nominale. C’est ainsi que de nombreux protocoles génèrent 
des coupes d’un millimètre d’épaisseur, dites « fines ». Les séries qui 
comportent de 300 à 400 de telles coupes, souvent qualifiées de « volu- 
miques », sont destinées à des traitements ultérieurs tels qu’en projection 
d'intensité maximale (maximum intensity projections [MaxIP]), d’inten- 
sité minimale (minimum intensity projection [Minlp}), en rendu de volume 
(volume rendering technique {VRT)) ou aux logiciels de détection auto- 
matique de nodules pulmonaires. Pour distribuer les images au corps 
médical, les PACS de la plupart des institutions hébergent des coupes qui 
sont le plus souvent de 3 à 5 mm d'épaisseur. 


Incrément de reconstruction 


Pour éviter les artefacts « en marches d'escalier » qu’induirait l'absence 
de chevauchement des coupes adjacentes, celui-ci doit être d’au moins 
30 % de l’épaisseur. Pour des coupes millimétriques, l’incrément est dès 
lors tout au plus de 0,7 mm. À usage volumique, les 30 cm d’acquisition 
thoracique produisent donc des séries d’environ 400 images. Pour des raï- 
sons de capacités informatiques (et donc financières), l'incrément entre les 
coupes destinées au PACS est encore égal à l’épaisseur de coupe dans de 
nombreux hôpitaux. Les 30 cm d’acquisition thoracique produisent donc 
des séries d'environ 100 images transverses jointives, non chevauchées, 
de 3 mm d’épaisseur. 


Algorithme de reconstruction 


Au départ des mesures d’atténuation, les modes de reconstruction 
d'images sont sélectionnés pour favoriser la résolution soit en densité soit 
spatiale. Les algorithmes « standard » génèrent un bruit faible et per- 
mettent la mesure précise de l’atténuation mais avec des contours flous des 
structures anatomiques. Les algorithmes « en haute résolution » favorisent 
la résolution spatiale et génèrent des contours nets des structures anato- 
miques mais au prix d’un bruit élevé [27]. Chaque série de coupes est donc 
reconstruite deux fois, l’une visant à la résolution en densité, l’autre en 
résolution spatiale. Depuis 2005, de nouveaux algorithmes de reconstruc- 
tions appelés « itératifs » permettent de réduire le bruit tout en augmentant 
la résolution spatiale. Depuis l’avènement de ces algorithmes, la stratégie 
de reconstruction séparée des coupes médiastinales et des coupes pulmo- 
naires s’est cependant maintenue [28, 29, 30]. 


Fenêtres de visualisation 


La règle générale est de fixer le centre de la fenêtre à la moyenne des 
densités des structures d'intérêt et sa largeur afin de les y discriminer. Par 
défaut, le centre et la largeur de la fenêtre sont respectivement de l’ordre 
de 40 et 400 UH pour le médiastin et -600 et 1 600 UH pour les poumons 
[27]. 


Potentiel appliqué au tube 


Traditionnellement, le potentiel appliqué au tube radiogène est 120 KV 
[31]. La dose d'irradiation en étant fortement dépendante — en fonction de 
ce potentiel élevé à la puissance 2,5 à 2,8 — sa réduction de 120 à 100 kV 
réduit la dose de 45 %. Certains appareils sont désormais équipés d’un 
système qui permet de sélectionner le potentiel en fonction de la cor- 
pulence du patient et de la tâche clinique requise [32, 33]. Comme la 
réduction du potentiel augmente le bruit, ces systèmes adaptent l'intensité 
du courant afin de maintenir le rapport signal sur bruit constant. Ces sys- 
tèmes permettent donc de réduire la dose d'irradiation tout en augmentant 
ce rapport, avantage particulièrement opportun lors d'injection intra- 
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veineuse de produit de contraste iodé, la réduction du potentiel augmen- 
tant l’atténuation de l’iode, un avantage notamment dans le diagnostic de 
l’embolie pulmonaire [34]. 


Charge 


La charge est définie comme le produit de l’intensité du courant et de la 
durée de l’acquisition. Elle s’exprime en milliampères secondes (mAs). La 
dose d'irradiation lui est proportionnelle. Certains appareils affichent une 
charge effective qui est définie comme le quotient de la charge par le pas 
de l’hélice. Sur de tels appareils, toute modification de la vitesse de dépla- 
cement de la table sera compensée par une adaptation du courant de 
manière à maintenir la charge effective constante. Sur ces appareils, la 
dose d'irradiation est donc indépendante du pas de l’hélice et de la vitesse 
de déplacement de la table. 


Modulation du courant 


Tous les appareils commercialisés après 2005 sont équipés de sys- 
tèmes de modulation automatique de la dose (automatic exposure 
control [AECT) [35]. Au départ d'une absorption mesurée sur un ou deux 
scanogrammes, l'AEC adapte le courant au tube en fonction de sa posi- 
tion dans les trois dimensions de l’espace, le but étant de maintenir la 
qualité d'image en adaptant la dose délivrée à l'absorption mesurée. 
Le courant sera dès lors réduit chez le patient mince et augmenté chez le 
patient corpulent. De la même manière, le courant sera réduit en orienta- 
tion antéro-postérieure (axe Y) et augmenté en orientation latérale 
(axe X) à hauteur des épaules. Enfin, il sera plus faible dans la région 
médio-thoracique et plus élevé au niveau des épaules et du dôme du foie 
(axe Z) [36]. 


Facteurs non modulables 


De multiples facteurs inhérents aux appareillages influencent la dose 
d'irradiation. 


Filtres papillons 


Les filtres papillons réduisent le rayonnement en périphérie de l’objet 
scanné. Ils imposent le parfait centrage du patient dans le statif. À défaut, 
la dose pourrait être augmentée et l’image détériorée [37]. 


Collimateurs dynamiques 


Les collimateurs dynamiques occultent la source du rayonnement au 
cours des première et dernière demi-rotations d’une acquisition héli- 
coïdale. Leur effet n’est pas observable dans l’image. Depuis les 
années 2010, ils sont installés sur tous les appareils. En l’absence d’une 
telle collimation, le supplément de dose délivrée de part et d’autre de la 
zone imagée sera d’autant plus grand que le pas de l'hélice est grand. 
Ce supplément sera proportionnellement d’autant plus grand que la lon- 
sueur scannée est courte, notamment chez les enfants [38]. 


Efficacité des détecteurs 


L'efficacité des détecteurs dépend de chaque constructeur ; ce sont 
autant de « boîtes noires » dont l’élaboration relève du secret industriel. 
Dès lors, seuls les anciens et nouveaux modèles d’un même constructeur 
peuvent être comparés. Par exemple, Siemens a récemment introduit un 
détecteur qui intègre les circuits électroniques. Par comparaison à un 
ancien détecteur du même constructeur, le bruit électronique à ainsi été 


fortement réduit et son efficacité dès lors augmentée [39]. 


Acquisitions en angioscanographie 


La principale indication de l’examen angioscanographique est le diag- 
nostic d’embolie pulmonaire. Les résolutions en densité et spatiale qu'il 
requiert sont similaires à celles de la TDM-HR, les paramètres d’acquisi- 
tion de celle-ci pouvant être reconduits, sauf à leur adjoindre une injection 
de produit de contraste iodé. Le succès technique dépendra surtout de 
l’opacification artérielle pulmonaire. La dynamique de rehaussement des 
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vaisseaux pulmonaires est à considérer pour l’optimiser [40]. Le volume 
de produit de contraste injecté est couramment trop élevé. Pour des acqui- 
sitions de l’ordre de 25 secondes, les protocoles d’injections élaborés dans 
les années 1990 prévoyaient des charges totales en iode de l’ordre 35 à 
40 g, avec des volumes de 120 à 140 ml (concentration en iode de 35 & à 
38 %) et des débits de 3 à 5 ml par seconde [40, 41, 42, 43]. Le débit 
d'iode fréquemment rapporté dans la littérature était de 1,2 à 1,4 9/s. Les 
durées actuelles d’acquisitions, réduites à deux ou trois secondes, per- 
mettent de réduire les volumes injectés. Cette optimisation des volumes 
passe par les étapes suivantes. 


Réduire le potentiel 


Afin de profiter d’un phénomène physique intrinsèque à l’iode — à 
savoir une absorption d'autant plus élevée que la tension est basse -, 
il convient de sélectionner une tension plus basse que celle préconisée en 
TDM-HR, par exemple 90 ou 100 KV pour des patients entre 70 et 95 kg, 
80 kV pour ceux de moins de 70 kg et 120 KV pour ceux de plus de 95 kg. 
Il est remarquable que cette réduction de la tension permette de réduire 
simultanément le volume d’iode et la dose d'irradiation [34, 44, 451]. 


Adapter le débit d’iode 


Le débit d’iode est classiquement de 1,4 g/s. Ce débit doit être aug- 
menté de 20 à 30 % chez les patients jeunes et les femmes enceintes dont 
le débit cardiaque est élevé, mais réduit d’autant chez les sujets âgés ou 
connus pour être porteurs d’une cardiomyopathie [46]. 


Utiliser un pas élevé 


Utiliser un pas élevé afin de minimiser les artefacts de mouvements res- 
piratoires et d'optimiser l'injection de contraste iodé. Le pas habituelle- 
ment proposé est 1,5/1 [47]. 


Calculer la charge en iode 


La charge idéale en iode est le produit du débit d’iode (1,4 g/s) par la 
somme des durées d’acquisition et d’instruction vocale. À titre 
d'exemple, sur un appareillage à 64 rangées de détecteurs, le temps 
d'injection sera de 10 s. La charge en iode sera donc de 14 g pour un 
patient standard. Le volume injecté correspondant variera de 35 à 40 ml 
selon la concentration en iode. Il est à noter qu'avec un appareillage qui 
permet une reconstruction d'images à 50 keV simulés, l’atténuation de 
l’iode peut être accrue, permettant de réduire la dose nécessaire de pro- 
duit de contraste. 


Éviter une manœuvre de Valsalva chez le patient 


Lors d’une épreuve de Valsalva, le retour veineux cave inférieur est 
favorisé et une ouverture du foramen ovale survient chez environ 10 % des 
patients, entraînant un passage de produit de contraste de l’oreillette droite 
à la gauche, ce qui court-circuite la circulation pulmonaire [48, 491. 


Déterminer le départ de l’acquisition 


La technique la plus souvent utilisée consiste à obtenir des coupes 
séquentielles successives sans incrément, positionnées sur le tronc 
commun de l'artère pulmonaire, pour y déceler le moment où son atté- 
nuation aura augmentée de 100 UH, l’atteinte de ce seuil déclenchant 
l'acquisition. Le supplément de dose lié à cette détection est minime (de 
l'ordre 5 à 10 % de l'acquisition hélicoïdale selon le nombre de coupes 
obtenues). 


OPTIMISATION DE L'IRRADIATION 
EN TOMODENSITOMETRIE THORACIQUE 


Les principes d'optimisation de la dose sont communs à tous les appa- 
reils mais les moyens d’y arriver peuvent être différents selon les 
Cconsiructeurs, 
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Choix de l'épaisseur de coupe 


En TDM thoracique, une fois admise la nécessité de reconstruire des 
séries volumiques (voire des séries plus épaisses destinées aux PACS et 
aux médecins référents), l'épaisseur programmée des coupes n’a quasi 
aucun impact sur la dose. En effet, l’épaisseur de reconstruction est diffé- 
rente de celle d’une rangée de détecteurs. De principe, la reconstruction 
sera plus épaisse (1 mm) que la rangée (0,625 mm), indépendamment du 
constructeur [50]. 


Choix de l’algorithme 


Comme pour l'indice de bruit (noise index [NI], voir plus loin), il serait 
inutile de lister ici le ou les meilleurs algorithmes de reconstruction, notam- 
ment parce que leur choix a une part subjective considérable. À dose 
constante, il conviendra de sélectionner l’algorithme qui fournit la meilleure 
résolution spatiale avec le moins de bruit. Tous les appareils modernes dis- 
posent d’algorithmes itératifs (IR) qui permettent une nette réduction du 
bruit et une légère augmentation de la résolution spatiale [30, 31, 32]. Indé- 
pendamment du constructeur, le choix de l'algorithme suit immédiatement 
celui de l'épaisseur de coupe et précède les autres étapes. 


Choix du potentiel 


Sur la plupart des appareils, le potentiel n’est pas sélectionné automati- 
quement par l’appareil en fonction du patient et de l’indication clinique. 
Le potentiel est donc fixé par défaut et appliqué à tous les patients [511]. 
Lorsque l'appareil est équipé d’un système de sélection automatique du 
potentiel, 11] convient d’en déterminer les paramètres, à savoir le potentiel 
par défaut et la tâche clinique sur une échelle en 11 points [33]. Le système 
« Care KV » de Siemens permet cette fonctionnalité. Un extrême de cette 
échelle favorisera la résolution en densité de l’eau et aura tendance à pri- 
vilégier des hauts potentiels, ce qui augmentera la dose [34]. L'autre 
extrême favorisera le meilleur rapport signal sur bruit en privilégiant une 
baisse du potentiel, assortie d’une adaptation de la charge visant à mainte- 
nir ou augmenter ce rapport et à baisser la dose. 


Réglage de la modulation du courant (AEC) 


L’AEC a pour but de fournir une image de qualité constante quels que 
soient le patient et la position de la coupe dans l’axe céphalo-caudal 
(axe Z). Comme l'absorption du patient est plus forte au niveau des 
épaules et du foie, l’AEC adapte l’intensité du courant au tube et délivre 
une dose plus élevée aux zones et orientations les plus atténuantes [36, 37]. 
Il en existe deux sortes, Les AEC de Siemens et de Philips expriment la 
qualité d’image par la charge effective de référence exprimée en 
« mAseff-Reference ». Les AEC de General Electric et de Toshiba expri- 
ment la qualité d’image par l'indice de bruit (NI) attendu dans l’image. 


Optimiser l’AEC par l'indice de bruit (noise index [NI!]) 


Il n’est pas possible de donner ici une valeur de NI correspondant à 
l’image parfaitement optimisée. En effet, le bruit dépend de l’algorithme et 
de l’épaisseur de coupe de la première série programmée. Pour une même 
dose, l'indice de bruit sera donc élevé si la première série de coupes est fine 
(1 mm) et en haute résolution (TDM-HR). Il sera d'autant plus bas que la 
première série de coupes sera épaisse (5 mm) et leur algorithme de recons- 
truction standard (mou). Les minimum et maximum de l'intervalle dans 
lequel l'intensité du courant pourra osciller doivent aussi être fixés, la modu- 
lation étant empêchée si ces valeurs sont trop proches, écueil qui n’est 
décelé, a priori, qu’en vérifiant la variation d'intensité le long de l’axe Z 
avant chaque acquisition ou, a posteriori, en portant des doses délivrées en 
graphique en fonction du poids ou du diamètre effectif du patient. En pra- 
tique, il convient donc de respectivement fixer très bas et très haut les mini- 
mum et maximum des mA. Le processus d’optimisation consiste ensuite à 
augmenter pas à pas la valeur du NI. Comme le bruit dans l’image n’est pas 
proportionnel à la dose, une variation même faible du NT peut avoir simulta- 
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nément un impact important sur la qualité d’image et la dose [52]. Toute 
augmentation du NI aura pour effet de baisser la dose, et inversement. 
Les modifications pas à pas successives du NI devront être associées à l’exa- 
men méticuleux des images. L’AEC qui maintient le bruit constant a ten- 
dance à baisser fortement les doses chez les patients minces (ce qui n'aura 
pas d’impact sur la qualité d'image) [53], mais à les augmenter fortement 
chez les patients obèses, ce qui peut être perçu comme inutile ou excessif, 
l'impression de qualité subjective de l’image avec un AEC basé sur un NI 
étant plus grande chez les patients obèses que chez les autres [54]. Deux 
protocoles d’acquisitions avec deux NI différents, l’un pour les patients 
normaux et minces, l’autre pour les patients obèses (IMC > 30 kg/m° et 
poids > 90 kg) sont dès lors à conseiller. 


Optimiser l’AEC par les mAs de référence (mas-ref) 


L'approche est plus simple qu'avec le NI. En effet, la dose étant propor- 
tionnelle au mAs, réduire les mAs réduira la dose et inversement. Par ailleurs, 
il n’y a pas de limite de mA à fixer, le système autorisant tous les niveaux de 
mA disponibles. Si le système ne peut délivrer le courant désiré, il affichera 
un message d'erreur et suggèrera une adaptation, le plus souvent du pas de 
l'hélice. Comme avec le NI, toute adaptation à la baisse du mAs-ref devra 
être accompagnée d’un examen méticuleux de la qualité d'image. L’AEC de 
Siemens est modulable dans la mesure où 1l faut en effet choisir la courbe de 
modulation (qualifiée de très faible à très forte par le constructeur) à utiliser 
pour les patients minces et normaux (diamètre effectif < 32 cm) ou pour les 
patients « larges » (diamètre effectif > 32 cm) (Figure 3-1). Pour éviter les 
doses excessives sans impact significatif sur la qualité d’image, il convient 
d'appliquer une courbe de modulation moyenne aux patients larges et forte 
voire très forte aux autres [53, 54]. 


Pas de l’hélice 


Si théoriquement l'augmentation du pas de l’hélice réduit le temps 
d'irradiation et dès lors la dose délivrée, cette modification n’est pas un 
moyen efficace d'optimisation. En effet, soit le concept de charge effec- 
tive (utilisé sur les scanners Siemens où Philips) rend la dose indépendante 
du pas de l’hélice, soit l'augmentation du pas réduit la dose (sur les scan- 
ners General Electric et Toshiba) mais est associée à une augmentation de 
l'épaisseur des reconstructions qui réduit la résolution spatiale. 


Protocole de routine 


mÂs de référence (mAs-ref) 


Faible 
Très faible 





GI LEA 
— 15 — 10 — 5 0 5 10 15 
Écart par rapport à la taille corporelle (cm) 


Figure 3-1 Courbes de modulation de dose des AEC en fonction du dia- 
mètre équivalent en eau du patient. Les modulations de doses fondées sur 
un zoise index (NT) et qui maintiennent un bruit constant quelle que soit la taille 
du patient sont caractérisés par une pente forte (AEC de General Electric et de 
Toshiba). Ceci implique des doses fortement abaïssées chez les patients minces 
mais aussi des doses fortement augmentées chez les patients obèses. L'AEC de 
Siemens est basé sur une sélection de courbes de modulation qui peut être dif- 
férente pour les patients minces et les patients larges [53]. 
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Méthode par étapes 


Si le niveau de dose à atteindre est inconnu, il convient de procéder par 
étapes. Quel que soit le type d’AEC, il convient d’implémenter une faible 
réduction de dose qui minimisera la réduction de la qualité d'image. Après 
en avoir observé les résultats pendant un temps suffisant, de l’ordre de Ia 
semaine, la réduction est reproduite par étapes successives jusqu’à une 
qualité d'image insuffisante qui impose de restaurer les paramètres de 
l’étape précédente, le processus d'optimisation étant ainsi achevé. 


Travail d'équipe 


Un processus d'optimisation tel qu’il est proposé ici impose une concer- 
tation entre les radiologues qui auront à interpréter les examens ainsi réa- 
lisés, la qualité devant convenir à chacun. À défaut de consensus. 
différents protocoles d’acquisitions risquent de coexister pour les mêmes 
examens, cette coexistence reflétant une mauvaise pratique. 


Évaluation de l'optimisation 


Une fois le processus d’optimisation achevé, 11 convient de collecter un 
échantillon suffisamment large de données dosimétriques pour les comparer 
aux références nationales. Il est recommandé, si ce n’est obligatoire, de com- 
parer ces données aux niveaux de référence diagnostiques (NRD), tout appa- 
reil devant délivrer une dose inférieure aux NRD [55, 56, 57, 58, 59, 60, 61, 
62, 63]. Cependant, il serait préférable de comparer ces doses aux 25° percen- 
tiles des distributions de doses nationales (Tableau 3-1) [64] car ils reflètent 
probablement mieux les doses optimisées délivrées par les appareillages 
modernes. Compte tenu de l’importante variabilité des doses engendrée par 
les AEC, il est recommandé de les collecter chez le plus grand nombre pos- 
sible de patients (voir supra). Des logiciels de collecte des rapports dosimé- 
triques édités par les scanners aident grandement au traitement de tels 
nombres. Plusieurs logiciels sont commercialement disponibles, notamment 
Dosewatch® (General Electric), DapCare” (Ciges), Radimetrics® (Bayer), 
Qaelum” (Qaelum), etc. Ils facilitent le monitorage de la dose, le repérage des 
doses extrêmes, hautes ou basses, et permettent de fixer des alertes visant à 
détecter les « incidents ». Dans l'évaluation de l’optimisation, il convient de 
tenir compte de l’hétérogénéité des méthodes au sein de l’Union européenne. 
En France par exemple, les enquêtes dosimétriques sont basées sur une partie 
plutôt que sur tout le parc de scanners. Les données dosimétriques indivi- 
duelles (de chaque patient pour chaque examen) sont collectées dans une 
base de données dont les 75° percentiles des distributions de doses délivrées 
pour chaque type d'examen sont publiés par l'IRSN comme NDR. De tels 
NDR dérivés de données individuelles et non de moyennes par appareillage 
ne peuvent pas servir de référence pour évaluer l’optimisation d’un appareil- 
lage particulier puisqu'ils ne représentent que des doses délivrées à des 
patients obèses pour lesquels l'AEC aura augmenté la dose pour garantir la 
qualité d’image [56, 57, 58, 59, 60, 61, 62, 63, 64]. 


Protection des seins 


Les seins sont un des organes du thorax les plus radiosensibles et sont 
directement exposés aux rayonnements les plus élevés. La dose au sein est 
environ égale à celle affichée par le CTDIvol [55]. Pour réduire cette dose, 
il convient tout d’abord de réaliser la radiographie de repérage en incidence 
postéro-antérieure plutôt qu’antéro-postérieure. Ceci réduit de 95 % la dose 
au sein au cours de cette acquisition sans modifier substantiellement les 
paramètres de l’AEC [65]. Il est aussi possible d'utiliser des tabliers en 
bismuth. Ceux-ci réduisent de 20 % la dose au sein et génèrent des artéfacts 
transversaux le plus souvent minimes [66]. Il convient de ne les installer sur 
les patientes que lorsque les radiographies de repérage sont faites. À défaut, 
la dose de l’acquisition augmentera pour compenser l'absorption du 
bismuth. IT est aussi préférable d'optimiser d’abord les acquisitions avant 
de mettre en œuvre ces protections mammaires car le gain de dose sera très 
limité. Il a cependant été démontré que ce gain de dose au sein n’est signi- 
ficatif que pour les seins de moins de 4 cm d'épaisseur [67]. Il est enfin pos- 
sible d'utiliser chez plusieurs constructeurs (Siemens et Toshiba) un AEC 
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Source nn md DAP (cGy x cm) DLP (mGy x cm) E (mSv) Nomenclature 
Radiographie France [92] P-A 2,5 0,22 ESee. se A 
Profil 10 
Allemagne [93] P-A 1,6 0,11 
Profil 55 
Royaume-Uni [94] P-A 1,1 0,08 
Profil 3 
Luxembourg [95] P-A 10 0,13 
Profil 6 
Mettlet et al. [11] P-A 2,8-13,3 0,05-0,24 
Profil 
TDM France [92] NRD (Percentile 75) 450 6,3 Non optimisée 
Allemagne [93] NRD (Percentile 75) 350 4,9 
Suisse Percentile 25 250 35  Optimisée 
Belgique Percenlile 25 240 3,36 | 
Dépistage cancer Hélicoïdale 110-170 1,5-2,5 
pulmonaire [75, 76] 
Pontana [30] Angioscanner (FBP) 164 2,30 
Pontana [30] Angioscanner (IR) 102 1,43 
Bendaoud [51] Hélicoïdale (FBP) 78 1,09 | 
Gyssels [53] Hélicoïdale (FBP) 68 0,95 
Bendaoud [51] Séquentielle (FBP) 16 0,22 Faible dose 
Ultra-low-dose Hélicoïdale 15-30 0,2-0,4 





P-A : incidence posléro-anlérieure ; NRD : niveau de référence diagnostique ; FBP : reconstruction en rétroprojection fillrée (fiftered back projection) ; IR : reconstruction ilérative. || serait sage de 
réserver l'expression « dose ultrabasse » aux doses délivrées en TDM égales aux doses les plus basses en radiographie, à savoir de 0,03 à 0,08 mSv. Les publications utilisant cette expression pour 
la TDM thoracique rapportent des doses de 0,2 à 0,9 mSsv, soil environ 10 fois la dose de la radiographie. 


qui réduise la dose dans les 120° antérieurs de la rotation du tube, la dose 
étant augmentée par ailleurs pour maintenir la qualité d'image constante. 
Ce système est appelé organ-based tube current modulation (OBTCM). Il 
est cependant important de savoir que plus de 90 % des femmes ont des 
seins en position assez latérale lorsqu'elles sont en décubitus dorsal, ce qui 
les expose à la zone de dose augmentée plutôt qu’à celle de dose réduite 
[68, 69]. 


OBJECTIFS DOSIMÉTRIQUES 
EN TOMODENSITOMÉTRIE THORACIQUE 


Afin de comparer les doses délivrées dans un centre particulier à celles 
rapportées dans la littérature, plusieurs écueils doivent être évités. Si la 
dose est exprimée en mAs, la comparaison de protocoles qui ne diffèrent 
que par ces valeurs est possible en exprimant la nouvelle dose sous forme 
d’une proportion de l’ancienne, mais ses autres déterminants n'ayant pas 
été pris en compte, une telle expression de la réduction ne permettra pas de 
la reproduire sur d’autres appareils [70, 71]. Si la dose est exprimée en 
CTDlvol ou en DLP sans mentionner les caractéristiques de la population 
examinée (poids, taille, diamètre effectif ou diamètre équivalent en eau), 
ces données ne seront pertinentes que dans une population semblable, En 
effet, 2 mGy de CTDlIvol délivrés à un patient asiatique (dont le poids 


moyen est de 58 kg) n’est pas comparable à la même dose délivrée à un | 


patient scandinave ou hollandais (dont le poids moyen est de 75 kg). 

Les méthodes les plus rigoureuses doivent donc être utilisées pour la des- 
cription de la dose. Bankier et Kressel recommandent le SSDE car il permet 
des comparaisons de patients de corpulences différentes [72, 73, 74]. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Cependant, comme il est encore trop rarement rapporté dans la littérature, le 
DLP pourra être utilisé. Le tableau 3-[ donne un aperçu des doses recueillies 
par les enquêtes et de doses optimisées rapportées dans la littérature. 


RÉDUCTION DE LA DOSE EN FONCTION 
DE QUELQUES INDICATIONS 


Détection précoce du cancer bronchopulmonaire 


La détection précoce du cancer bronchopulmonaire par scanner est appa- 
rue à la fin des années 1990 [75]. Les doses délivrées à l’époque et pendant 
les années 2000, appelées « low-dose », équivalaient à 1,5-3,5 mSv [66, 67]. 
Désormais, des acquisitions de qualité sont possibles avec des doses bien 
inférieures [47, 49], correspondant à un DLP de 15 à 40 mGy x cm, soit 
0,5 mSv, entre un septième et un tiers de la dose moyenne de la première 
campagne américaine NLST [76]. Quant à la terminologie adéquate pour 
qualifier la dose de tels dépistages, voir infra. 


Emphysème pulmonaire 


 L’emphysème pulmonaire est défini comme «un élargissement perma- 
nent des voies aériennes distales associé à la destruction des parois alvéo- 
laires en l’absence de fibrose évidente » [77]. Il est un composant de la 
bronchopathie pulmonaire chronique obstructive (BPCO). À l'échelle mon- 
diale, la BPCO est la sixième cause de mortalité et la douzième cause de mor- 
bidité [78, 79, 80]. Sa sévérité peut être appréciée par l'importance du 
syndrome obstructif objectivé par les épreuves fonctionnelles respiratoires 
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.(EFR). Dans la BPCO, le syndrome obstructif reflète simultanément l’éten- 
due de l’emphysème pulmonaire et la sévérité de la pathologie des petites 
voies aériennes, coexistant dans des proportions variables. Par les mesures 
dérivées de l’atténuation, surface relative de poumon occupée par des atté- 
nuations inférieures à un seuil ou percentile de la distribution des atténua- 
tions, reflétant la destruction alvéolaire, la TDM complète les EFR pour 
aborder ce versant de la BPCO. Cette technique a donc été recommandée 
dans des études longitudinales, en particulier thérapeutiques [79, 80, 81, 82]. 
Si réduire la dose d'irradiation peut être opportun, il convient qu’elle soit 
constante au cours d'examens successifs car elle influence significativement 
les mesures tomodensitométriques. En effet, si la corrélation entre 
les mesures tomodensitométriques et morphométriques n’est pas influencée 
par la dose d'irradiation, les valeurs absolues de l’étendue de l'emphysème le 
sont [83]. Dès lors, l'évolution diachronique d’un patient particulier impose 
de ne pas modifier les paramètres d’acquisitions. Cette recommandation est 
cependant inapplicable lors de changements d'appareils. 


Bronchiolite oblitérante 


En révélant le piégeage à l'échelle du lobule pulmonaire, la TDM en 
expiration maximale est susceptible de déceler précocement des patholo- 
gies bronchiolaires [84]. L’acquisition en expiration étant obtenue après 
celle en inspiration, ce doublement de dose d'irradiation chez des patients 
jeunes susceptibles de subir des examens répétés justifie de sa réduction. 
En utilisant le syndrome de bronchiolite oblitérante (BOS) après 
transplantation pulmonaire comme modèle de piégeage, nous avons 
montré sur 27 sujets l’absence d'effet d’une réduction de charge de 
80 mAs à 60 mAs sur sa détection [85]. 


Embolie pulmonaire 


L’optimisation de la dose d'irradiation dans l’angioscanographie pul- 
monaire est justifiée par les éventuelles récidives, la jeunesse des patients, 
en particulier les femmes, notamment enceintes. La réduction de la charge 
au tube a été investiguée par simulation et ajout de bruit à l’image [86]. Si 
le potentiel de réduction de dose ainsi observé excédait 60 %, il n’a jamais 
été prospectivement confirmé par de réelles réductions. Dans le cas parti- 
culier d’examens réalisés lors d'injection de produits de contraste iodés, et 
comme développé plus haut, la réduction de dose la plus opportune réside 
dans la réduction de la tension (de 120 à 100 voire à 80 KV). Dès 2004, 
Sigal-Cinqualbre et al. ont montré prospectivement que 80 KV suffisent 
chez les patients de moins de 75 kg [35]. Plus tard, Schueller-Weidekamm 
et al. ont montré la supériorité des 100 KV aux 140 KV, permettant ainsi 
une réduction de dose de 70 %, en atteignant un CTDlIvol de 3,4 mGy 
[46]. Des données récentes rapportent que la reconstruction itérative 
permet de les réduire à moins de 2 mGy voire à 1 mGy [87]. Chez la 
femme enceinte, la réduction de dose repose surtout sur la réduction de 
longueur scannée [88, 89]. À noter que la dose délivrée au fœtus lors d’un 
angioscanner pulmonaire est de l’ordre de 1 % du CTDlvol affiché [88]. 


COMMENT QUALIFIER LA DOSE DÉLIVRÉE 
EN TOMODENSITOMÉTRIE ? 


Pour un même examen et une même indication, la dose d'irradiation 
peut considérablement varier d’un patient à l’autre (voir supra), d’un appa- 
reil à l’autre, d’un pays voire d'un continent à l’autre. Après réduction, la 
dose est volontiers qualifiée de « faible » par opposition à la dose dite 
« Standard » de départ, sans que des critères physiques ne les définissent 
l’une et l’autre [74]. Ces expressions inappropriées ont encore subi la 
surenchère avec la promotion quasi commerciale de l’expression « ultra- 
basse dose » (ultra-low-dose) introduisant une confusion supplémentaire, 
une dose de 1 mSv pouvant être qualifiée d’« ultra-basse » par un auteur et 
« Standard » par un autre [53, 90]. Indépendamment de ce phénomène de 
mode, une approche pragmatique pourrait proposer de définir la dose stan- 
dard comme celle utilisée par défaut en routine clinique après optimisation 
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et la dose faible au tiers voire au quart de celle-ci, associée à une dégrada- 
tion substantielle de la qualité photographique des images mais non de leur 
qualité diagnostique [91]. Une telle dose faible serait alors appliquée au 
dépistage de nodules pulmonaires, à la quantification de l’emphysème 
pulmonaire (tout en tendant à la maintenir stable au cours du temps chez 
un même sujet), voire à la recherche de piégeage expiratoire. L'expression 
« dose ultrabasse » pourrait alors être réservée à des doses inférieures ou 
égales à celles de la radiographie du thorax, tout en sachant qu'actuelle- 
ment, le meilleur protocole d'acquisition TDM à la dose la plus faible 
délivre une dose encore cinq à dix fois supérieure à celle de l’appareillage 
standard le plus performant (0,03 mSv pour un examen radiographique de 
face et de profil à comparer à 0,3 mSv pour une acquisition TDM héli- 
coïdale à dose réduite). 
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Chapitre'4 





Tomographie par émission 
de positons et scintigraphie 





TOMOGRAPHIE PAR ÉMISSION DE POSITONS 


Philippe Maksud, Nathanaëlle Yeni et Géraldine Bera 


Initialement connue sous le nom de « PETscan », abréviation de positon 
emission tomography puis en français sous celui de « TEP », la tomographie 
par émission de positons est une technique d’imagerie fonctionnelle métabo- 
lique qui constitue un puissant outil d'investigation clinique en cancérologie 
et en particulier dans le domaine de l’oncologie thoracique. 


Principe de la tomographie par émission 
de positons (TEP) 


Comme toute technique de médecine nucléaire, elle repose sur l'injection 
préalable in vivo d’un radiopharmaceutique et la détection de son rayonne- 
ment à l’aide d’une caméra dédiée, Cet examen donne accès à la concentra- 
tion radioactive dans chaque volume élémentaire et il est ainsi possible de 
visualiser la répartition du radiopharmaceutique dans l’organisme. 


Radiopharmaceutiques 


La particularité des radiopharmaceutiques utilisés dans la TEP est qu’ils 
sont par désintégration de type f+, émetteurs de positons, l’antiparticule 
associée à l’électron. En traversant la matière, le positon a une forte proba- 
bilité d’entrer très rapidement en collision avec un électron à une distance 
assez proche de son lieu d'émission, ne dépassant pas quelques milli- 
mètres. Ces deux particules s’annihilant, leur masse est convertie en éner- 
gie par émission de deux photons gamma de 511 keV dans des directions 
opposées (à 180 + £). Ce sont ces deux photons qui sont détectés par la 
caméra et non pas le positon lui-même. 

Les premiers émetteurs de positons utilisés ont été des isotopes 
d’atomes constituant les molécules organiques (!!C, N ou *O). En mar- 
quant ces molécules, sans en modifier les propriétés biologiques, ils sont 
donc particulièrement bien adaptés à l’observation de phénomènes physio- 


logiques (débit sanguin, répartition de l’eau ou de l’oxygène, synthèse des 


protéines). Cependant leur courte période radioactive a longtemps 
condamné la TEP à une proximité directe avec le cyclotron les produisant 
et principalement à des activités de recherche fondamentale. L'utilisation 
d'halogènes de type ŸF de période radioactive plus longue (2 heures) qui 
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peuvent aussi facilement marquer les molécules sans en altérer les proprié- 
tés, a permis l’essor de cette technique en dissociant les lieux possibles de 
réalisation de l’examen des centres de production. En particulier, le mar- 
quage d’une molécule de désoxyglucose par le fluor 18 (FDG-'F) [1] a 
ouvert la voie de l’étude du métabolisme du glucose particulièrement utile 
dans un contexte oncologique. Les cellules tumorales en étant générale- 
ment très avides [2], elles expriment un plus grand nombre de transpor- 
teurs du glucose à leur surface (GLUT 1) et l’entrée de FDG est amsi 
facilitée. Son accumulation intracellulaire est liée à sa transformation par 
l’hexokinase en FDG-6-phosphate non métabolisable ensuite. La TEP au 
FDG-ŸF fait maintenant partie des examens de référence en imagerie pour 
le diagnostic de malignité des lésions thoraciques, leur bilan d'extension 
initial, l'évaluation de l’efficacité des traitements et la détection de réci- 
dive. Elle peut participer également à évaluer le pronostic. 

D'autres traceurs ont également été employés en oncologie thoracique 
pour évaluer d’autres propriétés biologiques des cellules tumorales [3] : 

— la fluorothymidine (FLT-F) [4] utilisée comme marqueur de la pro- 
lifération cellulaire. Elle suit le métabolisme de la thymidine et en particu- 
lier sa transformation en 3-désoxy-3fluorothymidine par la thymidine- 
kinase-[ mais sans être ensuite incorporée dans [ADN ; 

— Ja méthionine (MET-!'C) [5] et la méthyl-thryrosine (FAMT-"F) [6] uti- 
lisées comme marqueur du métabolisme des acides aminés. Elles sont incor- 
porées dans les cellules grâce au transporteur LATI surexprimé dans les 
cellules cancéreuses ; 

- le fluoromisonidazole (FMISO-'F) [7] utilisé comme marqueur de 
l’hypoxie. Son entrée cellulaire est passive et il s’accumule en suivant le 
métabolisme du MISO réduit par une nitroreductase en composés liés aux 
macromolécules lorsque la pression partielle en oxygène est inférieure à 
10 mm de Hg ; 

— les peptides RGD (Arg-Gly-Asp) marqués au lF, *Ga ou “Cu utilisés 
comme marqueurs de l’angiogenèse [8, 91. Ces ligands ainsi marqués se 
lient à l’intégrine œvfB3 surexprimée dans les cellules épithéliales des 
néovaisseaux tumoraux en relation avec le récepteur du VEGF ; 

—la 3,4-dihydroxyphénylalanine (DOPA-ŸF) [10] et les DOTA- 
peptides marqués au Ga [11] utilisés comme marqueurs des tumeurs 
neuro-endocrines. La Dopa est un acide aminé aromatique métabolisé par 
la dihydroxyphénylalanine décarboxylase très présente dans les tumeurs 
neuro-endocrines alors que les DOTA-peptides restent extracellulaires en 
se liant aux récepteurs de la somatostatine. 
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Caméra 


La caméra est constituée de multiples cristaux scintillants disposés en 
plusieurs couronnes, couplés à des détecteurs qui vont amplifier et traiter 
le signal recueilli. Les photons émis à 180° interagissent avec des cristaux 
opposés et c’est la coïncidence temporelle plus ou moins exacte (de l’ordre 
de quelques nanosecondes) qui signe la détection de l’annihilation d’un 
positon sur la ligne les reliant. La matière de ces cristaux doit avoir un 
numéro atomique et une densité élevés pour combiner des sections effi- 
caces électroniques et de diffusion suffisante ainsi qu’un temps de fluores- 
cence très court pour permettre la détection de coïncidence. Les 
principaux cristaux utilisés sont l’oxyde de germanium de bismuth (BGO), 
l’orthosilicate de lutétitum (LSO) et l’orthosilicate de germanium (GSO). 
Ces deux derniers types de cristaux permettent la détection du « temps de 
vol » [12] qui consiste, à partir de la mesure exacte du temps d’arrivée des 
photos de 511 keV dans les cristaux, à estimer la zone approximative de 
lPannihilation sur la ligne de détection. Cette détection de coïncidence 
permet de s'affranchir de l’utilisation des collimateurs habituellement 
nécessaires en scintigraphie par émission mono-photonique, augmentant 
ainsi la sensibilité d’un facteur 100 et la résolution spatiale d’un facteur 2. 

Initialement isolées et équipées d'une source externe de germanium 68 
ou de césium 137 pour la correction d’atténuation, les cameras TEP ont été 
progressivement couplées à un dispositif d'imagerie complémentaire du 
type TDM et même maintenant aussi IRM. 

Le bénéfice de ce couplage rapidement mis en évidence [13, 14] est 
double car il permet à la fois une correction d’atténuation plus précise et 
une meilleure localisation anatomique des foyers détectés en TEP par la 
fusion des données. 


Apport de la quantification 


La correction d’atténuation offre la possibilité d’une quantification 
exacte de la voie métabolique explorée par le traceur. Généralement cette 
quantification est exprimée sous la forme d’une concentration radioactive 
(kBq/ml) dans chaque élément de volume de l’image 3D ou le plus sou- 
vent sous forme de SUV (standard uptake value) qui correspond à l’acti- 
vité mesurée normalisée à l’activité injectée, corrigée de la décroissance 
radioactive et rapportée à un indice corporel du sujet (masse totale ou 
maigre en kg, surface corporelle en m°). La valeur maximale du SUV 
(SUVmax), facile à mesurer de façon reproductible, présente dans une 
tumeur même si elle est susceptible de variations importantes [15], appa- 
raît fortement corrélée au degré d’évolutivité ou au grade tumoral des 
lésions [16]. Un autre indice : le TLG [17] défini comme le produit d’une 
fixation (exprimée en SUV moyen) par un volume tumoral métabolique 
(MTV défini par une segmentation à un seuil fixe de SUVmax) permet de 
combiner ces deux informations dans un indice global, intégrant ainsi les 
variations volumiques des lésions dans le suivi évolutif [18]. Ces critères 
quantitatifs restent imparfaits de par les fluctuations physiologiques et les 
imprécisions physiques dans les calculs auxquels ils sont soumis. Ainsi, 
par exemple : 

— le taux de glycémie au moment de l’examen par exemple retentit 
significativement sur la fixation mesurée du FDG-'F [19] ; 

— les mouvements respiratoires, quand ils ne sont pas à l’origine d’arte- 
facts aux bases, tendent globalement à diminuer la valeur des SUV, Une 
correction peut être effectuée en utilisant des dispositifs de synchronisa- 
tion respiratoire mais ils peuvent conduire à un allongement significatif de 
l'examen [20] ; 

— l’extrapolation des coefficients d’atténuation mesurés par TDM à la 
haute énergie des photons du TEP (511 kV) peut être la source d’artefacts 
de surcorrection sur les matériaux très denses (métal, cimentoplastie, 
ele. le 

- l’activité mesurée est nettement sous-estimée lorsque la taille de la 
lésion est inférieure à deux fois la résolution de l’appareil : effet de volume 
partiel. 

De ce fait, les paramètres d'acquisition, de reconstruction et la prise en 
compte ou non de ces effets conditionnent largement la précision de ces 
mesures [21]. 

Sur le plan diagnostique, ces mesures ne suffisent pas en général à 
caractériser la nature exacte des lésions explorées ou détectées à cause 
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d’un chevauchement fréquent entre les valeurs de fixation des groupes de 
tumeurs malignes et bénignes. Malgré ces limites, elles restent toutefois 
largement utilisées en clinique et dans les études scientifiques. Selon les 
cas, l’apport de cette quantification pour le diagnostic peut être considéré 
comme bénéfique [22, 23, 24] mais aussi parfois nul [25]. Par contre, 
l'impact pronostique ou dans le suivi évolutif reste le plus souvent présent 
et pourrait permettre d'orienter plus efficacement la stratégie thérapeu- 
tique en fonction de l'imagerie. 


Apport de la fusion des données 


Le couplage inhérent de l’imagerie TEP à celle de TDM dans les 
caméras hybrides permet d'améliorer la localisation anatomique très 
précise des lésions détectées et offre la possibilité d’une analyse combi- 
née de la morphologie en TDM. La longueur du champ exploré (corps 
entier) impose toutefois l’utilisation de coupes épaisses en TDM pour 
diminuer l’irradiation. Dans ce cas, la réalisation de champs supplémen- 
taires en coupes fines se justifie parfois, notamment pour l’analyse des 
champs pulmonaires. La plupart des examens TEP étant pratiquée de 
manière additionnelle aux techniques radiologiques, la question 
de l’injection de produit de contraste en TDM pour un meilleur confort 
de visualisation des structures par optimisation des contrastes ne se 
pose pas fréquemment. Elle est toutefois pratiquée par certains centres 
dans le but de réduire le nombre d'examens TDM réalisés seuls et de 
coupler une vraie démarche diagnostique radiologique à l’exploration 
TEP 126, 27]. L'utilisation de produits de contraste pour la réalisation 
du scanner couplé à la TEP, augmentant artificiellement la densité de 
certains tissus, ne semble pas surestimer de manière importante les 
SUV : en théorie, la surestimation du coefficient due à une densité 
mesurée à 500 HU est de 26,2 % ; en pratique, pour les régions conte- 
nant du produit de contraste elle n’est en moyenne que de 4,4-2,8 % 
(maximum 11,3 %), et pour les tumeurs de 1,2-1,1 % (maximum 4,1 %) 
[28]. Avec ou sans produit de contraste, l’impact de l'imagerie TDM 
couplée sur la sensibilité et la spécificité de l’imagerie fonctionnelle TEP 
est aujourd’hui indéniable [29, 30, 31], l'incertitude sur la nature des 
lésions passant de 21 à 12 % et l’exactitude de 91 à 98 % [32]. Très rapi- 
dement n'ont donc plus été mises sur le marché que des machines 
hybrides. 

Pour le développement de machines hybrides TEP-IRM, le principal 
problème consistait à développer des détecteurs TEP qui puissent fonc- 
tionner au sein d’un champ magnétique élevé sans perturber eux-mêmes le 
système de détection de l’IRM. Secondairement se posait aussi le pro- 
blème de la correction d’atténuation pour la quantification TEP en raison 
de l’absence de cartographie d'atténuation directement générée par l'IRM 
contrairement à la TEP-TDM. Ces défis technologiques ont été en grande 
partie résolus grâce à l'utilisation de détecteurs au silicium intégrant le 
principe des photodiodes à avalanche et préservant la possibilité d’image- 
rie temps de vol. Des machines offrant au moins les mêmes performances 
que des hybrides TEP-TDM ont pu ainsi être développées et diffusées. 

Par rapport à la TDM habituellement couplée à la TEP qui est le plus 
souvent utilisée à une faible résolution et sans injection de produit de 
contraste, l’'IRM couplée apporte un gain évident en terme de résolution 
des contrastes tissulaires. Cependant l'expérience déjà acquise de la TEP- 
IRM montre qu'elle ne devrait pas rentrer en compétition avec la TEP- 
TDM au FDG-ŸF dans les domaines de J'oncologie où celle-ci excelle 
déjà avec des sensibilités et spécificités très élevées [33]. La TEP-IRM 
semble plus prometteuse dans les situations où la TEP-TDM n'offre pas 
un contraste tissulaire suffisant ou pour apporter une meilleure compré- 
hension du micro-environnement tissulaire grâce à des techniques d’ima- 
geries multiparamétriques. En pratique clinique, l'IRM est surtout 
employée actuellement à résoudre des questions diagnostiques locorégio- 
nales (maxillo-facial, sein, rectum, foie, etc.) et l'ajout de données issues 
de la TEP vise à en augmenter les performances diagnostiques dans ce 
contexte. La TEP-IRM apparaît donc en première intention destinée à des 
régions (ou lésions) précises identifiées au scanner pour lesquelles des 
questions persistent, En oncologie pulmonaire, ce n’est pas précisément le 
cas, dans la mesure où la TDM reste encore l’examen de référence ; néan- 
moins, cette technique à déjà clairement montré un potentiel dans cette 
indication [34]. 
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Apport de la TEP-TDM en oncologie thoracique 


Diagnostic initial des lésions pulmonaires 


Nodule pulmonaire isolé 


L'accumulation du FDG-*P dans les cellules tumorales, liée à l’augmen- 
tation du transport intracellulaire du glucose et à l'hypermétabolisme gly- 
colytique, se traduit généralement par une forte activité des lésions 
cancéreuses lors de l’examen. De ce fait, la caractérisation de Ia nature 
cancéreuse ou non d’un nodule pulmonaire isolé apparaît en partie réali- 
sable de façon non invasive par la TEP au FDG-%F. En se fondant sur 
l'hypothèse d'une avidité différente pour le FDG, des acquisitions en deux 
temps ont aussi été proposées pour différencier les Iésions bénignes des 
malignes, la fixation des lésions malignes devant montrer un accroisse- 
ment du SUV avec le temps, contrairement aux bénignes. Les données 
actuelles ne montrent pas de bénéfice de la double acquisition pour la dif- 
férenciation des nodules pulmonaires [35]. 

Cette caractérisation métabolique peut toutefois être prise en défaut 
par un effet de volume partiel pour les lésions nettement infracentimé- 
triques. À l’inverse, la découverte d’une fixation significative du FDG 
pour une lésion de très petite taille a une valeur diagnostique importante 
dans la mesure où elle signe un hypermétabolisme glucidique élevé. 

Les différentes méta-analyses publiées [36, 37, 38, 39] font état d'une 
sensibilité entre 95 et 97 % et d’une spécificité entre 82 et 86 % pour cette 
indication. La spécificité plus importante de la TEP par rapport au TDM et 
des sensibilités à peu près équivalentes se traduisent en terme d’aires sous 
les courbe ROC (AUC) : 0,93 (IC à 95 % entre 0,90-0,95) pour la TEP 
versus 0,82 (IC 95 & : 0,77-0,86) pour la TDM [38]. La valeur prédictive 
négative élevée de cet examen (au moins de 90 %) pourrait dans certains 
cas justifier une attitude attentiste chez des patients à risque opératoire 
élevé dans le cas de lésions non fixantes, sans caractère morphologique de 
malignité et avec une probabilité a priori faible. Cet hypermétabolisme 
peut toutefois être inapparent dans les cancers à évolution lente, de nature 
très différenciée (tumeurs neuroendocrines par exemple) ou pour certains 
types d’adénocarcinomes (in situ ou minimalement invasifs) de par leur 
nature mucineuse ou leur faible densité cellulaire liée à leur croissance 
essentiellement lépidique. De ce fait, même en cas de non-fixation, une 
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vérification histologique peut parfois être requise, notamment pour les 
nodules de taille centimétrique. À l'inverse, les lésions infectieuses ou les 
granulomes peuvent être à l’origine de faux positifs de malignité. À défaut 
d'une réponse binaire sur la malignité parfaitement fiable, les résultats 
peuvent aussi être exprimés en termes de probabilités : la probabilité de 
malignité est de 26 % quand le SUV est inférieur à 2, de 57 % entre 2 et 6, 
et de 89 % au-delà de 6 [40]. La probabilité de malignité pour une absence 
de fixation est de moins de 5 %. Ces données peuvent être utiles dans une 
approche statistique bayésienne combinant les probabilités a priori et 
celles issues des examens pratiqués. Dans un contexte clinique adéquat, la 
TEP avec des rapports de vraisemblance élevés en cas de test positif ou 
très bas en cas de test négatif, permet de moduler considérablement la pro- 
babilité finale de malignité d’un nodule. Dans cette indication, outre son 
efficience, la TEP a également fait la preuve d’un rapport coût-efficacité 
favorable [41, 42]. 


Bilan initial des cancers bronchopulmonaires 
non à petites cellules 


La stadification TNM repose en grande partie sur les données couplées 
du TDM et du TEP au FDG-F complétées par celles de la bronchoscopie 
et éventuellement IRM ou échographiques. 

L'évaluation du stade T par la TDM permet de déterminer si une 
tumeur est résécable. À ce stade, la TEP n'est utile que marginalement 
[43], pour délimiter la zone tumorale en cas de collapsus associé [44] ou 
préciser l’envahissement pleural, avec une assez bonne valeur négative 
[45]. En cas de tumeur non résécable, la TEP n'est plus indiquée en théo- 
rie mais dans une perspective d'évaluation précoce de l'efficacité théra- 
peutique elle peut cependant être réalisée. En revanche, si la tumeur est 
résécable, l'évaluation des stades N et M repose en grande partie sur cet 
examen, ses performances apparaissant largement supérieures à celles de 
la TDM [46, 47]. 

Pour le stade N (Figure 4-1), sa très haute valeur prédictive négative 
supérieure à 90 dans la plupart des études permet de réduire le recours 
à la médiastinoscopie, même en cas de discordance avec la TDM : sans 
fixation du FDG, Ia probabilité d’envahissement étant seulement de 5 % 
pour des ganglions entre 10 et 15 mm [48]. Les faux négatifs sont liés la 
plupart du temps à des micro-métastases ou à une taille ganglionnaire 





Figure 4-1 Carcinome épidermoïde du lobe inférieur droit (a) chez une femme de 70 ans. Avec métastases 
ganglionnaires médiastinales de la fenêtre aorto-pulmonaire (b) et sous-carénaire (c). 
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Figure 4-2 Masse pulmonaire du LID chez une femme de 49 ans. La ponc- 
tion sous TDM révèle une nocardiose pulmonaire. 


trop petite pour être caractérisable métaboliquement. Les faux positifs, 
habituels en FDG sur les lésions infectieuses (Figure 4-2) ou inflamma- 
toires, sont moins fréquents qu’en TDM mais ils peuvent faire imposer 
une vérification histologique lorsque leur impact thérapeutique risque 
d'être potentiellement péjoratif [49]. Il semble aussi que le risque de 
faux positif ganglionnaire de nature inflammatoire augmente avec la 
taille : dans l’étude de Nomori [50], aucun ganglion de moins de 9 mm 
positif en FDG n'ayant été détecté comme un faux positif. 

Pour le stade M (Figure 4-3), la fréquence élevée des métastases à dis- 
tance lors de leur découverte (40 %) ou au cours du traitement impose un 
bilan complet d'autant que certaines, lorsqu'elles sont isolées, sont trai- 
tées de façon agressive, à visée curative. La TEP a des sensibilités et spé- 
cificités élevées (> 90 &) pour les métastases surrénaliennes, hépatiques 
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ou osseuses qui sont les localisations les plus fréquentes. Pour le cerveau 
par contre ses performances sont faibles en raison de la fixation physio- 
logique élevée du FDG sur cet organe et il faut recourir (hors imagerie 
morphologique) à des traceurs comme la MET-''C non fixée physiologi- 
quement par le cerveau. Comme pour la stadification N, la possibilité de 
faux positifs et leurs conséquences possibles peuvent rendre nécessaire 
une vérification histologique ou au moins la confrontation à d’autres 
modalités d'imagerie. 

L'impact global de la TEP au FDG-ŸF sur la stadification qui est de 
l’ordre de 10 à 33 % apparaît plus souvent dans le sens d’une augmenta- 
tion que d’une diminution du stade en raison de la découverte fréquente de 
métastases ou de seconds cancers synchrones (Figure 4-4). De ce fait, elle 
contribue à réduire le nombre de thoracotomies inutiles mais sans influer 
négativement sur celles qui restent justifiées [51]. 

Sur le plan pronostique, la valeur du SUV max apparaît contradictoire 
selon les études, certaines rapportant une corrélation entre un SUVmax 
initial élevé et un mauvais pronostic [52] d’autres non [53]. Dans ce 
cadre, la TEP à la FAMT-F pourrait avoir une meilleure valeur pronos- 
tique [54]. 


Bilan initial des cancers bronchopulmonaires 
à petites cellules 


En raison du rôle limité de la chirurgie dans le traitement de ce type de 
cancer neuroendocrine agressif, la stadification des cancers à petites cel- 
lules est le plus souvent réduite à deux stades : « limité », qui permet 
d'inclure la radiothérapie dans la stratégie thérapeutique, et « étendu » 
rendant celle-ci impossible. Différentes études montrent l’apport de la 
TEP au FDG-*F pour une différenciation rapide et exacte entre forme 
limitée et étendue, évitant d’autres explorations. Elle contribue à rectifier 
le stade [55, 56, 57] ou à détecter des métastases ganglionnaires (en parti- 
culier hilaires ou médiastinales) ou à distance [55] ; ce qui a un impact 
direct sur la stratégie thérapeutique [58]. Sur le plan pronostique, une cor- 
rélation a été montrée entre le TLG extrait de la TEP et un indice comme 
le Ki-67 renseignant sur le potentiel prolifératif de la tumeur [59]. De 
même un SUVmax élevé apparaît comme un facteur indépendant associé 
avec une survie limitée [60]. 


Bilan initial des autres tumeurs neuroendocrines pulmonaires 


Vingt-cinq à 30 % des tumeurs neuroendocrines ont une origine pulmo- 
naire (tumeurs carcinoïdes) mais elles ne représentent que 1 à 2 % des 
néoplasies pulmonaires. Le plus souvent ce sont des tumeurs à croissance 
lente et à potentiel métastatique faible, mais certaines formes atypiques 


Figure 4-3 Masse pulmonaire du LSD chez une femme de 51 ans. 
Carcinome sarcoïde avec franchissement scissural et sepsis pulmonaire. 
Faux positif du TEP sur des ganglions réactionnels (a). Métastase surréna- 
hienne droite (b), 
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Figure 4-4 Antécédent de cancer pulmonaire à petites cellules en rémission depuis huit ans chez une femme de 78 ans. a) Récidive tumorale hilaire 
pulmonaire gauche. b) Tumeur synchrone du grêle. c) Adénopathie satellite de la tumeur du grêle. d) Fixation colique dans la lumière sans lésion, non spécifique. 


(5 à 20 %) ont un potentiel métastatique plus élevé et un moins bon pro- 
nostic. Le FDG-ŸF n'est généralement pas adapté à la détection de ces 
tumeurs [61] sauf pour les tumeurs peu différenciées et 1] faut recourir soit 
à la scintigraphie aux récepteurs de la somatostatine soit en TEP aux tra- 
ceurs du type DOTA-peptides-*Ga ou DOPA-'F [62]. Il existe une bonne 
corrélation entre la fixation de ces traceurs et le degré de différenciation de 
ces tumeurs. Cette démonstration de récepteurs à la somastostatine permet 
aussi de prédire l'efficacité des traitements par analogues de la somato- 
statine ou par radiothérapie interne vectorisée à l’aide d’agonistes ou anta- 
gonistes marqués au yttrium 90 ou au lutétium 177 [63]. 


Diagnostic initial des lésions pleurales 


Mésothéliome 


La TEP au FDG-F joue un rôle croissant pour le diagnostic et la stadifi- 
cation des mésothéliomes : des fixations supérieures à 2,2 au niveau pleural 
étant plus généralement associées à des lésions malignes qu'à des lésions 
d’asbestose avec une sensibilité de 94 % et une spécificité de 100 % [64]. 
Pour la stadification, elle peut contribuer à identifier des métastases 
ganglionnaires ou à distance [65, 66] avec un accroissement significatif de 
l'exactitude par rapport à la TDM (0,91 vs 0,82) maïs par contre sous-estime 
le stade T tout comme la TDM dans près de 30 % des cas [67]. 

Sur le plan pronostique, plus que les SUVmax dont la signification pro- 
nostique diverge selon les études, les TLG initiaux ont été identifiés comme 
des facteurs prédictifs de progression tumorale et de survie [68, 69]. 


Tumeur fibreuse solitaire (Figure 4-5) 


La TEP au FDG-ŸF semble capable de différencier les tumeurs 
fibreuses solitaires bénignes (faible fixation) de celles malignes (plus 
fixantes) [70, 71] avec un possible rôle sur la stadification initiale en 
détectant des métastases à distance, mais leur rareté et le peu d’études dans 
cette pathologie ne permet pas de conclure avec précision. 


Liposarcome 


Dans cette indication aussi, la fixation élevée en TEP au FDG-F est un 
élément en faveur de la malignité [72] et la fixation initiale (SUVmax > 3,6) 
pourrait être un élément prédictif de récidive et de mauvais pronostic [73]. 


Diagnostic initial des lésions médiastinales 


Thymomes et carcinomes thymiques 


La fixation du FDG-ŸF sur les tumeurs épithéliales thymiques est 
variable, généralement plus importante dans les types B3 et les car- 





Figure 4-5 Douleurs thoraciques, masse pleurale de l’apex gauche 
sans contact avec les trous de conjugaison du rachis chez une femme 
de 51 ans. a) Tumeur fibreuse solitaire. b) Fixation très modérée du FDG 
(SUVmax = 2). 


cinomes [74], mais ne semble pas contributive dans la stadification si ce 
n’est dans la recherche de localisations à distance (notamment sur la 
plèvre), et donc l’apport de cet examen reste discuté [75]. 


Tumeurs neurogènes 


La transformation en tumeur maligne des gaines nerveuses périphé- 
riques peut être détectée par la TEP au FDG-FF avec des fixations généra- 
lement supérieures à celles des tumeurs bénignes [76]. Dans les cas 
équivoques, la TEP à la MET-"'C pourrait aussi contribuer à améliorer la 
spécificité. Une valeur pronostique a également été démontrée avec une 
survie très diminuée pour les tumeurs ayant un SUVmax supérieur à 3 
(13 mois vs 52 mois) [77]. 
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_Vumeurs germinales 


En bilan initial, l’apport de la TEP au FDG-ŸF paraît très limité, essen- 
tiellement évoqué pour la caractérisation de tumeurs résiduelles dans les 
séminomes [78] mais pas dans les tumeurs germinales non séminoma- 
teuses [791]. 


Valeur pronostique de la TEP au FDG-'ÊF 


En bilan initial comme le démontre la méta-analyse de Liu [80], des 
valeurs élevées de SUVmax, TLV ou TLG prédisent un risque plus élevé 
de récurrence ou de décès dans les cancers non à petites cellules, et selon 
les auteurs pourraient permettre de sélectionner les patients devant bénéfi- 
cier de traitements plus agressifs. De même, une étude coréenne [81] 
montre que la fixation du FDG est pronostique dans les cancers non à 
petites cellules de stade I et pourrait jouer un rôle dans l’indication d’une 
chimiothérapie adjuvante chez les patients. Ces mesures de fixations appa- 
raissent donc comme des variables prédictives indépendantes de la stadifi- 
cation TNM et peuvent servir à stratifier les patients dans chaque stade et 
optimiser les traitements [82]. 


Planification, évaluation des traitements et détection 
des récidives en oncologie thoracique 


Cancers bronchopulmonaires 


La TEP au FDG-ŸF participe à la stadification initiale dans un grand 
nombre de tumeurs thoraciques, conditionnant ainsi en partie les choix 
thérapeutiques. Elle améliore également la définition des volumes cibles 
en radiothérapie, notamment au contact du médiastin ou d’une atélectasie 
pour la tumeur primitive, et permet dans certains cas de limiter la zone 
d'irradiation aux aires ganglionnaires fixant le traceur. Les zones 
hypoxiques étant moins radiosensibles, l’utilisation d’un traceur de 
l'hypoxie (FMISO-F) couplé au FDG-'F peut aider à adapter l’irradia- 
tion pour tenir compte de la radiosensibilité locale [83]. 

En cours de traitement, l’évaluation précoce de la réponse au traitement 
peut aussi être obtenue rapidement après seulement un cycle de chimiothé- 
rapie [84] ou après radiothérapie [85], voire en cours de celle-ci, sans être 
affectée par les remaniements inflammatoires [86]. À cette fin, des critères 
d'évaluation PERCIST [87] analogues aux critères RECIST mais propres 
à cette modalité d'imagerie ont été décrits, permettant de classer la 
réponse en quatre classes sur cinq lésions maximum (en les limitant à deux 
par organes) : réponse complète, réponse partielle, maladie stable ou mala- 
die progressive. Ces critères reposent sur une standardisation des acquisi- 
tions mais aussi sur l’utilisation de SUVpeak à la place des SUVmax qui 
normalisent la fixation dans une sphère d’un cm centrée sur le pixel le 
plus élevé dans la lésion, à la masse maigre. La normalisation à la masse 
maigre permet de corriger en partie l’effet de moindre consommation de 
FDG par les tissus adipeux mais est complexe à mettre en œuvre, surtout 
sur des acquisitions qui s'arrêtent au-dessus des genoux et ne permettent 
pas une mesure complète de la proportion de masse maigre. Elle n’est pas 
non plus forcément plus exacte que le SUVpeak [88]. L'étude de la varia- 
bilité de ces mesures, en particulier de celle du SUVpeak [89], montre 
qu’elle peut être importante : jusqu’à 30 % dans le sens de la décroissance 
et 40 % dans le sens de la croissance, en particulier dans le domaine de 
l’oncologie pulmonaire où les mouvements respiratoires, lorsqu'ils ne sont 
pas corrigés, sont une source de variabilité importante. Malgré tout, ces 
données supportent assez bien les critères de réponse métabolique retenus 
pour les tumeurs solides, qu’ils soient EORTC (fondés sur le SUVmax) ou 
PERCIST avec des valeurs seuils de 25 à 30 %. De plus, ces critères d’éva- 
luation précoce apparaissent plus sensibles et exacts que ceux de 
RECIST 1.1 pour les cancers non à petites cellules [90] et peuvent jouer un 
rôle dans l’évaluation thérapeutique de cancers non à petites cellules tout 
comme dans ceux des cancers à petites cellules [91]. 

Dans les cancers non à petites cellules, le rôle de la TEP au FDG-"F est 
bien démontré pour la différenciation entre masse séquellaire et processus 
malin résiduel ou récidivant [92, 93] ou pour la réévaluation des adénopa- 
thies médiastinales, explorées initialement par médiastinoscopie. Une 
seconde médiastinoscopie est généralement difficile à cause de la fibrose 
et peu contributive [94]. La négativation du TEP après traitement apparaît 
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Figure 4-6 Mésothéliome pleural droit avant (a) et après (b) traitement 
par chimiothérapie (cisplatine-alimta) chez un homme de 34 ans. La 
TEP montre une nette diminution des fixations pleurales témoignant d’une effi- 
cacité thérapeutique. 


comme un excellent facteur pronostique [95], avec un taux de survie à 
deux ans beaucoup plus élevé qu’en cas de positivité de l'examen (84 % 
versus 31 %). Pour les cancers à petites cellules, l'étude d’Onitilo [96] 
montre une signification pronostique de la TEP au FDG-ŸF mais suggère 
une sous-utilisation de cette technique après le traitement. 


Mésothéliomes 


L'évaluation précoce de l'efficacité thérapeutique dans les mésothé- 
liomes (Figure 4-6) peut également être réalisée par la TEP au FDG-'F 
[97, 98, 99]. Sur le plan pronostique, les indices fondés sur le volume 
(MTV et TLG) apparaissent avoir une bonne valeur prédictive de la pro- 
oression tumorale après traitement, et ceci de façon indépendante [100]. 


Tumeurs thymiques 


Dans une TEP au FDG-F, le SUVmax des tumeurs thymiques reflète 
assez étroitement la classification de l'OMS des tumeurs thymiques, et 
donc des valeurs élevées peuvent prédire des récurrences de récidives plus 
élevées [101]. Elle peut également aider à évaluer la réponse au traitement 
dans les tumeurs thymiques épithéliales non résécables [102, 103]. 


TEP-IRM 


L'arrivée de machines hybrides TEP-IRM permet d'envisager le déve- 
loppement clinique de cette double modalité en oncologie thoracique. 
L'apport primordial de l'IRM par rapport à la TDM habituellement cou- 
plée au TEP pourrait se situer au niveau du staging T, en particulier dans 
les tumeurs de l’apex ou du médiastin [104] où le contraste tissulaire plus 
élevé de l’IRM peut jouer un rôle important pour définir les limites exactes 
de la tumeur. Globalement toutefois, les premières études publiées 
montrent des résultats comparables en terme de classification TNM pour 
la TEP-IRM et la TEP-TDM au FDG-ŸF [105, 106, 107]. 

Le bénéfice principal serait donc essentiellement une irradiation plus 
faible pour la TEP-IRM. Par contre, l'étude d’Ischii [108] rapporte une 
différence significative au détriment de la TEP-IRM pour la détection des 
petites lésions du parenchyme pulmonaire et au détriment de la TEP-TDM 
pour la détection des lésions cérébrales. En terme de détection pour ces 
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petites lésions parenchymateuses, ces deux examens restent dans tous les 
cas inférieurs à une TDM diagnostique [109] dans la mesure où même 
dans la TEP-TDM, l'acquisition TDM est généralement réalisée en coupes 
épaisses, sans injection et en respiration libre. 


Conclusion 


L'imagerie TEP en oncologie et en particulier au niveau thoracique est 
marquée par de grandes étapes en partie technologiques, comme l’implan- 
tation proche de cyclotrons permettant l’utilisation du FDG-F et d’autres 
traceurs, le développement de machines hybrides TEP-TDM puis TEP- 
IRM, ou la mesure du temps de vol intégrée à la reconstruction. Tous ces 
éléments ont contribué à son succès et à en faire une méthode éprouvée 
ayant une valeur pronostique qui fait partie intégrante actuellement du diag- 
nostic, de l’évaluation et du suivi thérapeutique des tumeurs thoraciques. 
Elle doit permettre de prédire à l’avance si des vecteurs de traitement sont 
bien spécifiques de la tumeur à traiter ou d'optimiser l’irradiation tout en 
limitant les effets secondaires. Ces atouts en font un des piliers en imagerie 
de la démarche théranostique visant à proposer au patient une thérapie indi- 
viduelle adaptée notamment au travers des liens étroits qu'elle peut avoir 
avec la radio-immunothérapie ou de la radiothérapie ciblée. 


SCINTIGRAPHIE PULMONAIRE 


Géraldine Bera, Nathanaëlle Yeni et Philippe Maksud 


Introduite par Wagner dans les années 1960, la scintigraphie pulmo- 
naire a été la première méthode permettant d'obtenir les informations 
d'imagerie bidimensionnelle in vivo de ventilation et perfusion pulmo- 
naire [110, 111]. Elle a toujours eu l'avantage d’être faiblement irradiante 
et de comporter peu voire pas de contre-indication [110]. 


Technique 


La technique consiste en l’étude de la perfusion pulmonaire, des 
volumes ventilés et de leur confrontation. 


Radiotraceurs 


Perfusion 


Bien que la technique ait beaucoup évoluée depuis ses débuts, les macro- 
agrégats d’albumine marqués au technétium 99m (?"Tc-MAA) restent le 
radiotraceur de perfusion de choix. Il est constitué de petites particules de 
sérum albumine humaine marquées au ””"Tc, organisées en microsphères 
calibrées (15 um de diamètre) ou en macro-agrégats (10 à 100 um), de dia- 
mètre supérieur à celui des capillaires pulmonaires. Elles peuvent ainsi 
s’emboliser dans les petites branches des artères pulmonaires. 

Approximativement 400 000 particules de ””"Tc-MAA sont injectées 
par voie veineuse. Leur durée de vie est biphasique, courte pour 55 % 
d’entre elles (demi-vie 0,88 heure) et plus longue pour 45 % (demi-vie 
4,6 heures). 

Un minimum de 60 000 particules est nécessaire pour obtenir une distri- 
bution uniforme {112, 113] dans la petite circulation artérielle. 

Aucun accident hémodynamique n’a été rapporté à ce jour dans la 
mesure où les particules n’occupent qu’une faible fraction de capillaires 
(quelques dizaines de milliers pour 280 milliards de capillaires d’un 
poumon normal). Néanmoins, 1l est recommandé par précaution chez les 
patents souffrant d’hypertension pulmonaire, de shunt droit-gauche ou 
après transplantation pulmonaire, de limiter le nombre de particules injec- 
tées à 100 000 ou 200 000, Chez l’enfant, la dose dépend du poids. 


Ventilation 


L'étude des volumes ventilés nécessite une bonne compliance du 
patient pour l’inhalation d’un gaz ou d’un aérosol d’une durée variable 
selon la demi-vie du produit inhalé. 
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Les agents radiopharmaceutiques de ventilation sont nombreux et com- 
prennent les gaz inertes ('°Xe, “’"Kr), les ”’"Tc-aérosols et le ”’"Tc-Tech- 
negas. Le choix de leur utilisation est soumis aux contraintes locales, à leur 
disponibilité et à leur prix. 


Gaz radioactifs ou gaz inertes + Xénon 133 (Xe) e Il s'agit d'un gaz 
peu coûteux et facilement disponible, avec une période longue de 
5,3 jours. 

Il présente un pic d’énersie faible de 80 keV : il est ainsi mal détecté par 
les gamma-caméras. Son utilisation a vite été abandonnée en raison de la 
nécessité d’un équipement spécial et de la longueur de l’examen. 


Kripton 81m (""Kr) + Le kripton est un gaz insoluble, de demi-vie courte à 
13 s. Il est produit par un générateur de rubidium 81 (*'Rb-*'"Kr) de période 
4 h 58 min. Il est administré par inhalation continue au masque en respira- 
tion spontanée. Compte tenu de son pic d'énergie moyenne différent de celui 
du "Tec (193 keV et 140 keV respectivement), les acquisitions des images 
de ventilation et perfusion peuvent se faire simultanément. La qualité 
d'images obtenue est excellente. Les principales limites sont son prix et sa 
disponibilité : la courte durée de vie du générateur (20 heures) limite son uti- 
lisation à un jour. Il ne provoque pas d’artefact, notamment ceux de dépôts 
dans les voies aériennes (voir infra). Il est faiblement irradiant, permettant 
son utilisation chez l’enfant [ 112, 114]. 


Aérosols marqués + Ce sont des particules suspendues dans un gaz 
liquide, solide ou mixte. 

Le plus fréquemment utilisé est le DTPA marqué au ””"Tc. Ce sont des 
particules mono-dispersées, calibrées (diamètre moyen de 1 am), inhalées 
pendant quelques minutes. Ses principaux avantages sont sa facilité d’uti- 
lisation et sa disponibilité. 

Le DTPA donne de moins bonnes qualités d'images que les gaz ou le 
Technegas” en cas de pathologie des voies aériennes. En effet, l’inconvé- 
nient des aérosols est leur dépôt possible sur les voies aériennes, particu- 
lièrement chez les patients souffrant de maladies pulmonaires 
obstructives, responsable d’artefact sur les images [112]. 

L’élimination du DTPA se fait par diffusion transépithéliale au niveau 
des alvéoles puis par filtration glomérulaire. Son niveau de clairance est 
ainsi le reflet de l’intégrité de la membrane épithéliale alvéolaire [112, 
115, 1161. 


Technegas® * Le Technegas” est un radiopharmaceutique plus récent 
reposant sur l’inhalation de métallofillérènes (particules carbonées en C,,) 
marquées au ”’"Te, La taille des particules est extrêmement faible (nano- 
particules), de l’ordre de 160-200 nm. La qualité d'image approche celle 
du “’®Kr notamment chez les patients avec une bonne fonction pulmo- 
naire. Elle serait néanmoins moins bonne comparativement au !"Kr chez 
les patients souffrant de maladie sévère des voies aériennes. 

Ces particules sont résorbées lentement au niveau des alvéoles. Leur 
demi-vie de 135 h[112, 117] est plus longue que celle du “""Kr, expliquant 
sa meilleure disponibilité. Son prix est également moins élevé. 

En revanche, le radio-isotope étant le même que pour la perfusion 
("Tc), les images de ventilation et de perfusion doivent être acquises 
séparément. 

Les agents radiopharmaceutiques sont généralement administrés en 
position couchée pour minimiser le gradient apico-basal. Les patients 
doivent respirer calmement pendant la ventilation pour éviter les tur- 
bulences de l’inspiration profonde, l’impaction des particules ou l’appari- 
tion d’artéfacts. 


Activité injectée et acquisition des images : 
scintigraphie planaire et tomoscintigraphie 


_ L'’acquisition de 6 à 8 incidences planaires (faces antérieure et posté- 
rieure, obliques postérieures droite et gauche, profils droit et gauche et 
éventuellement les obliques antérieures) est nécessaire à une interprétation 
satisfaisante pour minimiser les effets de superposition des zones mal per- 
fusées avec les zones normo-perfusées. Néanmoins, les segments médiaux 
adjacents au médiastin sont souvent mal visualisés. En mode planaire sont 
recommandés une matrice de détection de 256 x 256, un collimateur 
LEHR, et 500-I 000 coups par vue [112, 118]. 
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En mode 3D par tomographie d'émission monophotonique (TEMP), 
les recommandations européennes suggèrent idéalement une activité de 
25-30 MBq en ventilation avec le technegas® et 100-120 MBaq en perfusion 
pour une durée d’acquisition de 20 min environ [112, 119, 120, 121]. La 
matrice est de 64 x 64, avec 128 projections, 10 secondes par vue pour la ven- 
tilation et 5 secondes pour la perfusion. La reconstruction des images se fait 
avec un algorithme itératif de type OSEM de 8 sous-ensembles et 2 itérations 
[112, 119, 121, 122, 123]. Les images ne sont pas corrigées de l’atténuation. 

Afin d’améliorer la qualité des images, une activité plus importante peut 
être utilisée, notamment chez les personnes âgées, qui ont une probabilité 
plus forte de pathologie pulmonaire sous-jacente et sont moins sensibles 
aux risques d'irradiation : 40-50 MBq de technegas® et 200 MBq de °”"Tc- 
MAA. Les données sont alors acquises avec une matrice de 128 x 128, 
120 projections, 12 secondes par projection pour la ventilation et 
10 secondes pour la perfusion. La reconstruction peut se faire alors avec 
4 itérations et un filtre gaussien de 8,5 mm. 


Qualité d'image et bruit 


Le bruit dans l’image est un effet incontournable de la nature statis- 
tique de la décroissance radioactive, qui est d’autant plus visible que le 
flux de photons est faible. Ceci explique pourquoi il est plus visible sur 
les images de ventilation qui contiennent un plus faible nombre d’événe- 
ments que les images de perfusion, surtout chez les patients présentant 
des difficultés à ventiler correctement. Un moyen de le réduire est d’aug- 
menter Je nombre de photons détectés, en majorant la quantité d’agent 
injectée et/ou le temps d’acquisition [124]. 

Grâce à la très petite taille des particules qui le composent, le Techne- 
gas” permettrait d’atténuer un peu le bruit dans l’image par rapport aux 
autres aérosols marqués. 


Dosimétrie 


Classiquement en TEMP-TDM, l’irradiation est faible. La dose effective 
en TEMP avec les activités injectées et inhalées recommandées par l’Euro- 
pean Association of Nuclear Medicine (EANM) est de 1,2-2 mSv[112, 125], 
en ajoutant 1-2 mSv pour la TDM faible dose [114]. La TDM « low-dose » 
est acquise avec une Intensité de 30 mAs et une tension de 130 KV, respon- 
sable d’une dose effective de 1,8 mSv chez la femme et 1,1 mSv chez 
l’homme. Parfois il est nécessaire d'augmenter les paramètres du faisceau de 
rayons X à 50 mAs, ce qui majore la dose effective à 3,5 mSv. 

L’organe critique est le poumon, sauf pour le DTPA où il s’agit de la 
vessie [125]. 

La dose absorbée à la poitrine des femmes est estimée à 0,8 mGy [125]. 

Pendant le premier trimestre de grossesse, une injection réduite de 
""Tc-MAA à 50 MBq est recommandée, donnant une dose fœtale absor- 
bée de 0,1-0,2 mGy [126]. 

Lorsque les activités injectées sont un peu majorées à 40-50 MBq de 
technegas® et 200 MBq de *””’"Tc-MAA (voir supra), la dose effective est 
estimée à 3 mSv approximativement, 


Diagnostic d’embolie pulmonaire 


Intérêt et stratégie diagnostique 


Il est fondamental de savoir diagnostiquer une embolie pulmonaire (EP) 
quand elle existe car c’est une pathologie grave et potentiellement mortelle 
en l'absence de traitement. Le taux de mortalité à 3 mois sans traitement a 
été estimé à 15 %. 

Néanmoins, il faut éviter de sur-diagnostiquer cette pathologie en raison 
des risques du traitement curatif à base d’anticoagulants, pouvant être res- 
ponsable de complications graves telles que des accidents hémorragiques. 

Comment s'approcher au plus près du diagnostic de certitude ? 


Angiographie pulmonaire 


L’artériographie pulmonaire, communément admise comme test de réfé- 
rence, présente l’avantage d’identifier les pathologies vasculaires en repé- 
rant précisément le trajet des vaisseaux. Bien que discutée pour sa sensibilité 
à détecter les emboles périphériques, sous-segmentaires ou les petites EP, sa 
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valeur prédictive négative (VPN) est élevée avec un risque thrombo-embo- 
lique à 3 mois chez des patients non anticoagulés estimé à 1,7 % [127]. 
Néanmoins étant un examen invasif, coûteux, inconstamment disponible et 
associé à un risque de complications (hématome, hémorragie, infection, 
allergie au produit de contraste, etc.), il s’est vu progressivement remplacé 
par d’autres examens moins invasifs, validés par leur performance de détec- 
tion, Ainsi en l’absence d'examen « parfait », il apparaît nécessaire de com- 
biner les examens selon une stratégie diagnostique. 


Stratégie diagnostique 


Première étape : la probabilité clinique + La probabilité clinique est 
un score établi à partir des données clinico-biologiques et de l'ECG. Prises 
individuellement, ces données ont un faible poids diagnostique dans la 
mesure où elles sont très variables d’un individu à l’autre et peuvent même 
être absentes. Elles deviennent néanmoins un peu plus robustes lorsqu'on 
les associe entre elles, 

Le modèle de Wells établi un score de probabilité clinique pré-test [128] 
(Tableau 4-T). 


Tableau 4-1 Score de probabilité clinique pré-test (modèle de Wells). 


Prédiction clinique Score 
Antécédent EP ou de thrombose veineuse 1,9 
Fc > 100 bpm 1,5 
Chirurgie récente ou immobilisation 1: 
Signes de thrombose veineuse 3 
Diagnostic différentiel moins probable 3 
Hémoptysie 1 
Cancer 1 


La probabilité est dite faible pour un score de 0 à |, intermédiaire pour 
un score entre 2 et 6 et forte pour un score supérieur ou égal à 7. Ce modèle 
est simple d'utilisation et performant avec une VPN de 99,5 & [128]. 

Un autre modèle de prédiction plus précis, le Pisamodel [112, 125, 129], 
est basé sur l’âge, les facteurs de risque, une éventuelle cardiopathie pré- 
existante, les signes cliniques et l’'ECG. Ce modèle inclut des variables 
pondérées positivement et négativement : il apparaît donc plus nuancé que 
le précédent mais également plus complexe à utiliser en routine clinique 
(http://www.ifc.cnr.it/pisamodel). La prévalence d’EP a été évaluée à 2 % 
en cas de probabilité faible de Pisamodel, 28 & si probabilité modérée, 
67 % si douteuse et 94 & si haute [129]. 

Quel que soit le modèle utilisé, la probabilité clinique est établie avant 
la réalisation des examens paracliniques : elle permet d'identifier un 
groupe à faible risque pour lequel la démarche diagnostique peut être sim- 
plifiée. Elle est aussi prise en compte dans l'interprétation des examens 
complémentaires. 


Deuxième étape : les D-dimères + Le dosage des D-dimères a une 
sensibilité de 95 % pour le diagnostic d’EP [125, 130] et une spécificité 
de 40 % seulement en raison de leur positivité dans de nombreuses 
autres circonstances (infarctus du myocarde, accident vasculaire céré- 
bral, inflammation, cancer, grossesse, etc.). La spécificité peut dimi- 
nuer jusqu'à 10 % avec l’âge [130]. En revanche les doser reste une 
bonne approche dans la stratégie diagnostique en raison de leur très 
bonne VPN et de leur faible coût. On les dose ainsi dès que la probabi- 
lité clinique est faible ou intermédiaire car leur négativité apporte alors 
un argument fort contre l’EP. 


Troisième étape : la scintigraphie et/ou l’angioscanner + L'étude de la 
perfusion pulmonaire grâce à la scintigraphie pulmonaire est un moyen 
non invasif de rechercher une éventuelle EP. Elle est peu irradiante. 

Son principal inconvénient, lorsqu'elle est acquise en mode planaire, est 
qu’elle est souvent non conclusive. 
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Ainsi la TEMP technique d'imagerie 3D dotée d’une meilleure sensi- 
bilité de détection apporte une précision diagnostique irréfutable sur 
l'extension et la localisation des anomalies, en particulier des régions 
paracardiaques et basales [124, 131, 132, 133] où les défauts passent ina- 
perçus en imagerie planaire en raison de leur superposition au tissu 
normal [131, 134, 135]. À l'inverse, elle peut corriger un défaut de per- 
fusion visible à tort sur les images planaires, dû à un phénomène d'atté- 
nuation : c’est le cas par exemple des photons émis dans le lobe inférieur 
gauche et atténués par le ventricule gauche [124]. Enfin, avec une meil- 
leure résolution spatiale, la TEMP permet la détection d'anomalies à 
l'échelle sous-segmentaire [136]. 

Le couplage de l’acquisition tomoscintigraphique à un scanner (TEMP- 
TDM) n’est pas indispensable, d'autant plus que la TDM est généralement 
low-dose, moins performante que le scanner diagnostique réalisé avec injec- 
tion de produits de contraste. Il aide cependant au diagnostic différentiel en 
mettant en évidence des anomalies du parenchyme pulmonaire. Et bien qu'il 
soit admis de réaliser la TEMP de perfusion seule dans l'urgence quand le 
diagnostic d’'EP serait manqué autrement [110, 137, 138], la TDM n'est pas 
un substitut fiable de la ventilation. En TEMP de ventilation perfusion 
(TEMP-VP), les performances diagnostiques d'EP montrent une sensibilité 
(Se) de 96-99 %, une spécificité (Sp) de 91-98 % et une VPN de 97-99 %, 
avec des taux de résultats non diagnostiques de 1-3 & [112, 121, 133, 1391. 
Lorsque la probabilité clinique n’est pas prise en compte dans l'interpréta- 
tion de la scintigraphie, la VPP de l’examen est de 82 % et la VPN de 96 % 
[140]. Les performances augmentent lorsque l'interprétation de la TEMP- 
VP est associée à la probabilité clinique et qu’elles sont concordantes : la 
VPP dans les groupes de probabilité intermédiaire et forte est de 88 % et 
96 % respectivement ; la VPN dans le groupe de probabilité faible est de 
98 %& [112]. En cas de scintigraphie non conclusive ou discordante de la pro- 
babilité clinique, les valeurs prédictives sont moins bonnes et il est alors dif- 
ficile de se fonder sur ses résultats pour décider de traiter ou non une EP. Par 
exemple, la probabilité d’avoir une EP si la scintigraphie est très en faveur 
alors que la probabilité clinique ne l’est pas, est de 53 % [141]. Dans ces cir- 
constances, il est nécessaire de poursuivre les investigations soit par 
l’angioscanner si la scintigraphie a été réalisée en première intention 
(ou l'inverse si l’angioscanner a été réalisé en première intention), soit par 
l’écho-doppler des membres inférieurs. 

L'angioscanner est un examen très accessible et toujours conclusif. 
Il présente l’avantage d'aider au diagnostic différentiel de l’EP par l'étude 
du parenchyme pulmonaire en coupes fines. 

Une étude a comparé les performances de l’angioscanner et de la 
TEMP-VP [142] ne montrant pas de différence significative avec un 
risque d'EP de 0,4 % à 3 mois d’un angioscanner négatif et de 1 % après 
une scintigraphie. 

Ainsi en l'absence de contre-indication à l’angioscanner, l'une ou 
l’autre des modalités est indiquée indifféremment dans la troisième 
étape de la stratégie diagnostique. Sur le plan pratique, la scintigraphie 
reste pour l’instant moins accessible que l’angioscanner. 

Une stratégie diagnostique « simple », reprise par Wells et al. [143] a 
été développée et est largement utilisée (Figure 4-7). 
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Figure 4-7 Stratégie diagnostique de Wells. 
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L’écho-Doppler veineux des membres inférieurs est un examen non 
invasif, avec une forte valeur prédictive positive (VPP) en cas de 
thrombose proximale. Sa VPN chute quand il s’agit de thromboses dis- 
tales, ce qui explique qu’il ne permet pas d'éliminer une EP s'il est nor- 
mal. Cet examen n'apparaît donc pas « coût-efficace » dans la mesure 
où il est positif chez moins de 50 % des patients avec EP confirmée, 
soit chez 10 à 15 % des patients suspects d'EP. C’est la raison pour 
laquelle il est préconisé en cas de troisième étape non conclusive ou 
non concordante avec la probabilité clinique. 


Physiopathologie, interprétation et critères diagnostiques 


Physiopathologie 


En cas d’EP récente (théoriquement de moins de 48 heures), il existe un 
défaut de perfusion dans le territoire du vaisseau occlus tandis que la ven- 
tilation est normale. Une atteinte de la ventilation peut être visualisée 
lorsque le segment atteint est volumineux (par bronchoconstriction 
réflexe), ou lorsqu'il existe un infarctus pulmonaire [1241], 

En cas d’hypoventilation régionale isolée (quelle qu’en soit la cause), il 
existe un shunt, c'est-à-dire du sang à l’état désoxygéné dans le capillaire 
alvéolaire qui retourne dans la circulation systémique. Il se produit alors 
une vasoconstriction locale afin de limiter ce shunt, responsable d’une 
diminution de la perfusion. 

En gardant à l’esprit que la réalité est plus complexe, on peut considé- 
rer que dans l’embolie pulmonaire, il existe une baisse de perfusion sans 
anomalie de la ventilation alors que dans les pathologies boncho-alvéo- 
laires comme la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), 
la réduction de ventilation est associée à une réduction compensatoire de 
la perfusion. 


Interprétation 


Une perfusion normale correspond à une distribution uniforme, avec 
une réduction modérée d'activité aux apex en raison d’une masse pulmo- 
naire réduite à ce niveau (Figure 4-8). Une réduction apparente de l’acti- 
vité au niveau du segment médial du lobe inférieur gauche peut être 
observée, due à l’atténuation par le ventricule gauche [124]. 

Un thrombus occlusif affectant une branche de l'artère pulmonaire 
donne un défect triangulaire à base pleurale, segmentaire ou sous-segmen- 
taire périphérique (Figure 4-9). Lorsqu'il s’agit d’une occlusion d'une 
artère lobaire, le défect intéresse tout le lobe. 

Au début, la ventilation est préservée, c’est-à-dire que la distribution du 
traceur des volumes ventilés est uniforme. C’est cette discordance (ou mis- 
match) qui est caractéristique de l’EP récente. D'un point de vue pratique, 
le mismatch est retenu pour toute réduction sévère ou totale de la perfusion 
devant une réduction moins franche de la ventilation [141], 

À un stade plus tardif, quand l’embolie est partiellement résorbée ou s’il 
existe une bronchoconstriction secondaire, le mismatch devient moins dis- 
cernable. 

Le versant perfusionnel sert donc à mettre en évidence le défect et le 
versant ventilatoire le mismatch, augmentant ainsi la spécificité du défect. 


Critères diagnostiques 


Afin de standardiser les résultats et d’augmenter la spécificité de la scin- 
tigraphie pulmonaire dans le diagnostic d'une EP récente, des critères 
d'interprétation visuels ont été établis et modifiés au cours du temps. 

Les critères probabilistes de PIOPED sur une échelle de haute à faible 
probabilité [141, 144] ont dégradé la popularité de la scintigraphie car elle 
concluait trop souvent à des résultats de probabilité intermédiaire. 

Les recommandations européennes suggèrent ainsi de retenir pour l’EP 
aiguë [112]: 

* absence d’EP : 

— perfusion normale, 

— défects matchés ou avec un mismatch inverse (quels que soient leur 
taille, forme ou nombre) en l'absence de mismatch, 

— mismatch sans systématisation lobaire, segmentaire ou sous-segmen- 
taire ; 

+ EP si mismatch d'au moins | segment ou 2 sous-segments selon l’ana- 
tomie vasculaire ; 
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Figure 4-8 TEMP-VP. Coupes axiales en perfusion (a) et ventilation (b). 






























Figure 4-9 Maladie de Takayasu. Scintigraphie VP planaire montrant des mnismatchs bilatéraux segmentaires et sous-seg- 
mentaires à base triangulaire pleurale. P : perfusion, V : ventilation, FA : face antérieure, FP : face postérieure, OPD : oblique 
postérieure droite, OPG : oblique postérieure gauche, OAG : oblique antérieure gauche, OAD : oblique antérieure droite. 


* non concluant pour une EP si de multiples anomalies non typiques ments pour obtenir les meilleures performances de la scintigraphie 
d’une maladie spécifique [112, 121, 145]. pulmonaire a été confirmé par une étude de Leroux en 2013 [141]. 

Un mismatch correspond à toute réduction sévère ou totale de la perfusion ne  -  . | | 
devant une réduction moins franche de la ventilation [141]. L'extension est Dans quels délais réaliser la scintigraphie pulmonaire ? 
segmentaire si elle dépasse 75 % du segment (Figure 4-10) et sous-segmen- En dehors des cas où il existe une contre-indication aux anticoagulants ou 
taire si elle ne les atteint pas. Le seuil nécessaire de 1 segment ou 2 sous-seg- en cas de tableau grave nécessitant un traitement spécifique, le diagnostic 
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Figure 4-10 Suspicion d’embolie dans un contexte d’angio-Behcçet avec dyspnée (a). TEMP-TDM-VP : 
axiales montrent des mismatchs bilatéraux segmentaires à base triangulaire externe témoignant d’une EP massive. P : perfusion, 
V : ventilation (b). 


d’'EP par imagerie n’est pas une urgence, à condition d’anticoaguler effica- 
cement le patient. 

Néanmoins, afin de conserver la meilleure VPN possible, il est néces- 
saire de réaliser la scintigraphie le plus tôt possible avant une éventuelle 
reperfusion. 

Celle-ci est très variable : certaines études rapportent une majorité non 
résolue à 6 mois [112, 146], d’autres une rapide résolution dans les heures 
(112, 147] ou la Semaine [148] suivant le début de l’héparinothérapie 
(Figure 4-11). Sur ces constatations de possible récupération rapide de la 
perfusion, il est recommandé de réaliser les examens d’imagerie le plus 
précocement possible et au mieux dans les 24 h suivant la mise sous anti- 
coagulants [1491]. 


Suivi 


Un suivi est nécessaire lorsque les traitements doivent être adaptés : 
cela concerne les patients à risque de récidive, devant bénéficier d'un 
traitement prolongé, ou au contraire à risque hémorragique. Il permet 
aussi de mettre en évidence les thromboses résiduelles qui exposent au 
risque de récurrence et sont susceptibles de provoquer à terme une 
HTAP. Cette dernière ne se développe que dans 0,1 à 8,8 % des cas [150, 


151] — alors que des défects de perfusion résiduels sont présents chez . 


environ 26 % des patients [152] — et pourrait être évitée grâce à un trai- 
tement adapté [153, 154]. 

Avec un faible niveau d'exposition aux rayonnements ionisants et 
l’absence de contre-indication, la TEMP-VP est un examen idéal pour le 
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suivi. Elle est essentielle pour évaluer l'efficacité thérapeutique, mettre en 
évidence d’éventuels nouveaux défects et étudier les répercussions après 
EP. En gardant à l'esprit qu’un examen de référence initial est nécessaire 
pour suivre l’évolution de l’étendue des défauts de perfusion, la TEMP- 
VP permet de faire la part entre d'éventuelles anomalies séquellaires (rela- 
tives au diagnostic initial) et des anomalies plus récentes qui évoqueraient 
une récidive. 


Cas particuliers 


Femme enceinte 


Chez la femme enceinte et pendant la période puerpérale, le risque d’EP 
est multiplié par cinq en raison de la compression veineuse locale et des 
modifications de la coagulation [155, 156, 157]. Plus de 50 % des événe- 
ments surviennent dans les 20 premières semaines de grossesse [158]. Les 
signes cliniques sont toujours aussi peu spécifiques et les D-dimères sont 
toujours augmentés [159]. Dans ces conditions, une suspicion clinique 
d’EP chez la femme enceinte doit systématiquement être documentée par 
un test d'imagerie. 

La TEMP-VP est recommandée en première intention en raison de son 
caractère faiblement irradiant, sa sensibilité, sa spécificité et son potentiel 
de suivi évolutif. 

Les recommandations européennes [112, 125] suggèrent un protocole 
sur 2 jours pour le premier trimestre : TEMP de perfusion le premier jour, 
TEMP de ventilation le second seulement si nécessaire, Une TDM n'est 
réalisée que si elle indiquée cliniquement. 
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Figure 4-11 Recherche d’EP dans un contexte 
de thrombose veineuse profonde avec dyspnée 
et d'HTAP chez une patiente anticoagulée 
depuis une semaine. TDM thoracique sans particu- 
larité (a). TEMP-TDM-VP (b) : les coupes axiales 
montrent un #ismatch pulmonaire droit quasi com- 
plet, témoin d'un thrombus proximal. En perfusion ne 
persiste qu'une activité du segment médial du lobe 
moyen (croix). P : perfusion, V : ventilation. 


L'activité injectée de ””"Tc-macro-agrégats est équivalente à la moitié 
de l’activité injectée hors grossesse selon les recommandations de 
l'EANM. Il est à noter que ce traceur ne passe pas la barrière placentaire 
et ne s'élimine que par décroissance au niveau du poumon. Ainsi, l’irra- 
diation fœtale lors de la scintigraphie n’est due exclusivement qu’à l’acti- 
vité présente dans le poumon de la mère. 

La TDM diagnostique n’est que très rarement réalisée : elle est réalisée 
sans injection et se trouve gênée par l’augmentation du volume plasma- 
tique et de la fraction d’éjection en cours de grossesse. Elle apparaît donc 
suboptimale pour le diagnostic [123, 133, 160, 161, 162, 163, 164, 165] 
avec 27,5 % de non-diagnostic chez la femme enceinte par rapport à 7,5 % 
hors grossesse, La dose absorbée à la paroi thoracique est de 0,8 mGy 
versus 20-50 mGy rapportés en TDM ![126, 166, 167, 168] ; la dose fœtale 
en revanche est similaire entre TDM et TEMP VP. 


Embolie pulmonaire chronique 


La présentation de l’EP chronique est souvent insidieuse, progressive et 
de mauvais pronostique sans traitement [112, 169, 170]. La mortalité est 
liée à l'hypertension pulmonaire secondaire, l’insuffisance cardiaque 
ce diagnostic sont supérieures à celles de la TDM : 96-97 & et 90 & 
versus 51 % et 51 % respectivement [171]. 


Diagnostics différentiels, pièges de l'interprétation 


Diagnostics différentiels 


Bronchopneumopathie chronique obstructive 


Dans la BPCO , il existe des défects qui apparaissent concordants en ven- 
tilation et perfusion et même fréquemment plus prononcés en ventilation 
[112, 172, 173]. Une corrélation positive entre le degré d’atteinte en venti- 
lation et les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) a été montrée [1711]. 

Il est à noter que l’EP est un événement fréquent dans l’évolution la 
BPCO 1[174, 175, 176], responsable jusqu’à 10 % des décès chez les 
patients avec une BPCO stable [177]. 


Insuffisance cardiaque gauche 


En cas d'insuffisance cardiaque gauche, l’image typique est la redistri- 
bution anti-gravitationnelle de la perfusion : en position allongée celle-ci 
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se fait vers les régions ventrales [178]. Comme la ventilation est toujours 
moins redistribuée que la perfusion, il existe une discordance ou mis- 
match, souvent bilatérale, au niveau des régions dorsales avec une hypo- 
perfusion relative mais qui apparaît non segmentaire : elle ne doit donc pas 
être interprétée comme une EP [170, 179, 180]. 


Pneumonie 


Dans la pneumonie, les anomalies sont matchées [181] avec des défauts 
de ventilation souvent plus marqués et plus étendus qu'en perfusion 
(reverse mismatch) [182] ou une perfusion préservée le long du bord pleu- 
ral réalisant le stripe-sign [183, 184]. Le diagnostic différentiel avec l'EP 
se fait plus facilement en TEMP [112, 185]. 


Autres 


Un mismatch peut révéler d’autres pathogénies comme des anomalies 
congénitales de la vascularisation pulmonaire, une maladie veino-occlusive, 
une vascularite, un cancer pulmonaire ou une adénopathie médiastinale 
tuberculeuse [112, 186, 187]. Une anomalie matchée est généralement liée 
à une atteinte des voies aériennes ou du parenchyme pulmonaire. 

Enfin, une compression de l’artère pulmonaire par une masse peut 
donner le même pattern scintigraphique que l’EP. 


Pièges de l’interprétation 
En perfusion 


Il peut exister en perfusion une réduction d'activité en bordure des scis- 
sures dit « artéfact de fissure », correspondant à un petit mismatch le plus 
souvent postérieur du poumon droit. En effet, les traceurs de ventilation se 
distribuent au niveau des alvéoles et atteignent la surface pleurale alors 
que les ”’’Tc-MAA de 20-40 um ne vont pas jusqu'aux terminaisons des 
capillaires alvéolaires de 5,5 um. 

Un gradient apico-basal est observé si l'injection du traceur se fait en 
position assise plutôt qu’allongée avec une hypoperfusion relative des 
apex (gradient gravitationnel) | 1241. 

En cas d'injection des *’"Tce-MAA sur un accès veineux préexistant, il 
peut se créer de petits thrombus qui vont produire dans les images des 
foyers hyperfixants. 

Une élévation de la pression auriculaire gauche par une maladie valvu- 
laire mitrale ou une insuffisance ventriculaire gauche sévère mène au 
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recrutement des vaisseaux des lobes supérieurs, conduisant à une distribu- 
tion augmentée des particules de ”’"Tc-MAA dans les lobes supérieurs 
(comparativement à la légère réduction habituelle dans ces zones). 

Dans la maladie emphysémateuse, les bulles ne communiquent généra- 
lement pas avec les voies aériennes et on observe ainsi un défect concor- 
dant en ventilation et perfusion. Parfois les bulles sont ventilées, ce qui 
permet le passage du gaz ou de l’aérosol. Dans ce cas il existe un #1ismatch 
entre la ventilation et la perfusion. L'analyse du scanner couplé aide au 
diagnostic. 


En ventilation 


Dans les maladies chroniques des voies respiratoires, le flux bronchique 
est altéré avec comme conséquence une possible impaction centrale du tra- 
ceur et des régions hypoventilées en périphérie. Plus la particule est large, 
plus l'effet de dépôt sur les bronches se produit. C’est pourquoi le Techne- 
gas° est préféré aux autres aérosols chez les patients présentant une BPCO. 
Les gaz radioactifs n’ont pas cet effet. 

L'’artefact de « rind » est fréquent en ventilation et correspond à une 
bande hyperfixante le long des parois postérieures des poumons, mieux 
visualisée en TEMP que sur les planaires. I serait lié à des changements 
dynamiques de la densité ou des volumes pulmonaires pendant l’acquisi- 
tion. Ceux-ci sont visibles essentiellement au cours de l'inspiration ou 
l’expiration profondes. Ceci est moins marqué chez les patients dont la 
pathologie limite l'inspiration profonde. Cet artefact n’est pas retrouvé en 
perfusion | 124]. 


Autres indications 


Prédiction de la fonction pulmonaire par la perfusion 


L'étude de la perfusion et de la ventilation renseigne sur la fonction pul- 
monaire dans la mesure où celle-ci dépend directement de ces deux para- 
mètres. 

Une région pulmonaire peu ou non ventilée se traduit par une réduction 
compensatoire de la perfusion par vasoconstriction. En revanche, la bron- 
choconstriction en cas d’hypoperfusion n'est pas systématique. Ceci 
explique pourquoi l'imagerie de perfusion est un bon reflet de la fonction 
et apparaît suffisante pour définir la fonction pulmonaire [188, 189, 190, 
191, 192, 193, 1941. 

En comparaison aux EFR, la scintigraphie VP apporte une information 
localisatrice régionale. Si les EFR mesurent les propriétés d'échanges 
gazeux du poumon, leur information quant au flux sanguin, élément clé de 
la fonction pulmonaire, reste limitée. 

Ainsi l'évaluation pulmonaire fonctionnelle préchirurgicale avant 
lobectomie ou pneumonectomie pour cancer est une indication courante de 
la scintigraphie permettant de prédire la fonction pulmonaire résiduelle ou 
volume expiratoire maximal seconde (VEMS) post-opératoire | 195, 1961]. 
Il en est de même pour le bilan préchirurgical avant réduction pulmonaire 
chez des patients emphysémateux [197, 198]. 

Dans le cadre de la planification adaptative et individuelle de la radio- 
thérapie des cancers pulmonaires [199, 200], la cartographie régionale des 
fonctions de ventilation et perfusion pulmonaire est un avantage par rap- 
port aux EFR afin de préserver au maximum le parenchyme sain des 
risques de pneumopathie radique [201]. 

Une autre indication moins connue est l'évaluation du risque de compli- 
cations pulmonaires après radiothérapie. Farr [188] a montré une corréla- 
tion entre le score de défect de perfusion en TEMP avant traitement par 
radiothérapie de cancers pulmonaires non à petites cellules et le risque de 
survenue d’une pneumopathie (PNP) radique sévère. Les défects de perfu- 
sion focaux les plus larges pour chacun des deux poumons étaient évalués 
sur leurs tailles (0 si pas de défect, 1 si défect < 25 % du poumon, 2 si 
défect de 25-49 % du poumon, 3 si défect de 50-74 % du poumon, 4 si 


défect > 75 % du poumon) alors que le parenchyme pulmonaire total res- 


tant était analysé sur son degré d’hétérogénéité (1 si homogène, 2 si légè- 
rement hétérogène, 3 si modérément hétérogène, 4 si franchement 
hétérogène). Le score total résultant échelonné de 1 à 12 était la somme de 
ces trois SOUS-SCOres. 
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Une augmentation de ce score total de 13,3 % (par rapport à la TEMP 
de perfusion préthérapeutique) était associée à la survenue d’une PNP 
radique sévère à 3 mois du suivi, alors qu'aucun lien n'était démontré avec 
les résultats des EFR [188]. 


Shunt droite-gauche 


Dans les foramens ovales perméables (FOP), il existe un passage de 
sang non oxygéné du cœur droit vers le cœur gauche puis distribué dans 
le corps entier (« shunt droite-gauche »), L’imagerie de perfusion est un 
examen diagnostique lorsqu'elle montre une distribution anormale de 
l’activité dans le corps entier, notamment au niveau des organes riche- 
ment vascularisés comme les reins et le cerveau (Figure 4-12). Elle 
permet aussi d'évaluer l'importance du shunt : plus l’activité dans les 
reins et le cerveau est élevée, plus la perméabilité est importante. Une 
quantification est possible : 

Shunt droite-gauche = 100 x [(moyenne géométrique des coups du 
corps entier —- moyenne géométrique des coups des poumons) / moyenne 
géométrique des coups du corps entier]. 

Dans cette indication, la scintigraphie aux ”’"Tc-MAA est une méthode 
d'imagerie non invasive alternative à l'échographie transæsophagienne, 
simple et fiable, permettant d’objectiver et quantifier le FOP [202, 205]. 


Autres applications et perspectives 


De manière générale, la tomographie par émission de positons (TEP) 
améliore les performances diagnostiques de la scintigraphie par une meil- 
leure sensibilité, une meilleure résolution spatiale, sa rapidité d’acquisi- 
tion et un plus haut potentiel de quantification [195, 204, 205, 206, 207]. 
Le gallium 68 (**Ga), émetteur de positons, ayant une période de 68 min, 
peut être substitué au ”’"Tc pour marquer les mêmes molécules vectrices 
que la scintigraphie conventionnelle [208]. La perfusion est effectuée 
avec des macro-agrégats d’albumine et la ventilation avec des nanoparti- 
cules de carbone (le galligas), qui donnent des images proches du Tech- 
negas® [209]. 

Avec ce traceur, Le Roux et al. [86] ont montré une forte corrélation 
entre les volumes fonctionnels de l'imagerie TEP-V P et les paramètres des 





a b 


Figure 4-12 Recherche de shunt droite-gauche dans un contexte 
d’hypoxémie inexpliquée. La scintigraphie de perfusion corps entier face 
anterieure (a) et face postérieure (b) montre une fixation intense physiologique 
des poumons et des activités anormales rénales et cérébrales supérieures au 
bruit de fond témoignant du shunt. À noter une hyperactivité thyroïdienne, stig- 
mate de la présence de "Te libre. 
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EFR : ils montrent ainsi une forte corrélation entre le VEMS/CV et le 
\ pourcentage de poumon normo-ventilé normo-perfusé ; une DL...  négati- 
vement corrélée avec le pourcentage de défects non matchés, montrant 
l'importance de la concordance entre ventilation et perfusion dans les 
échanges pulmonaires. 

Comme pour la scintigraphie conventionnelle, la TEP permet une éva- 
luation fonctionnelle localisatrice. Ce gain de résolution spatiale par rap- 
port aux EFR est particulièrement important en radiothérapie, afin 
d’exclure au mieux les zones saines du champ d'irradiation (et éviter les 
pneumopathies radiques) [199, 201], ainsi que dans la planification 
préopératoire de réduction pulmonaire [196, 197, 198]. Ils suggèrent éga- 
lement son utilisation dans l'évaluation de la fonction respiratoire d’une 
variété de maladies pulmonaires. 

Enfin, l’avantage du générateur du Ga sur celui du "Te est sa demi- 
vie plus longue : 9-12 mois contre 1-2 semaines, avec la même facilité de 
production sur site. 

Ce qui restreint pour l'instant l’utilisation de la TEP-TDM au Ga est le 
coût lié à la mise en place du dispositif, mais il est de plus en plus dispo- 
nible en raison de son utilisation dans d’autres indications, telles que les 
tumeurs neuroendocrines [208, 210] et de la prostate. 


Conclusion 


Intégrée dans une stratégie diagnostique, la TEMP-VP est un examen per- 
formant dans le diagnostic d'EP, où elle se montre complémentaire de 
l’angioscanner, et dans le suivi après EP. La connaissance des critères 
d'interprétation comme des diagnostics différentiels reste un prérequis 
nécessaire à la valeur de l'examen. 

La TEMP-VP est aussi utilisée pour évaluer la fonction pulmonaire des 
pathologies bronchopulmonaires ou avant chirurgie. 
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Chapitre 5 





Imagerie par résonance magnétique (IRM) 


François Laurent et Gaël Dournes 





Du fait de sa structure, le poumon est particulièrement peu adapté à 
l'IRM : sa densité protonique est très faible (0,1 g/ml) et les innombrables 
micro-interfaces entre l'air et les parois alvéolaires sont à l’origine d’une 
importante hétérogénéité locale de champ magnétique (ou effets de suscep- 
tibilité magnétique), d’où un T2* très faible (- 1 ms) traduisant la relaxation 
très rapide des spins. Le signal du parenchyme pulmonaire normal est donc 
extrêmement faible avec les séquences d’IRM classiques. La faible teneur 
en protons du parenchyme aéré, la faible résolution spatiale et les artéfacts 
des mouvements cardiaques et respiratoires ont donc été les principaux obs- 
tacles à l’utilisation de l’IRM en imagerie thoracique alors que le cœur et les 
gros vaisseaux du thorax sont très bien explorés par cette technique. L'IRM 
n'est pas une technique utilisée aujourd’hui en routine clinique pour l’explo- 
ration des affections du parenchyme pulmonaire, alors que les indications en 
imagerie oncologique et pour l'exploration des vaisseaux pulmonaires sont 
beaucoup plus fréquentes. Les besoins en imagerie augmentent pourtant de 
façon incessante dans les maladies chroniques pulmonaires pour lesquelles 
l’irradiation répétée en scanner pose de très sérieuses questions de sécurité 
malgré les progrès réalisés en économie de dose [1, 2]. 

Pourtant, l'IRM est une technique séduisante parce qu'elle est non irra- 
diante, qu’elle permet une analyse globale des structures thoraciques, et 
enfin parce que le contraste de l’image n’est pas mono-paramétrique comme 
en scanner mais peut être pondéré par les temps de relaxation, la densité de 
proton, la diffusion des molécules d’eau, la perfusion tissulaire, la ventila- 
tion, etc. Ces contrastes permettent d'appréhender les phénomènes de perfu- 
sion, de ventilation, de diffusion, souvent qualifiés de méthodes d’imagerie 
« fonctionnelle » et d’envisager un rôle à l’IRM dans la caractérisation tissu- 
laire telle que la différenciation entre inflammation et fibrose, Des tech- 
niques spécifiques d’IRM fonctionnelle ont été développées au niveau du 
poumon et ont fait l’objet dans la dernière décennie d’une recherche intense 
avant que ne soit décrite une méthode suffisamment robuste pour permettre 
l'acquisition d'images morphologiques. Avec l'apparition récente des 
séquences à temps d’écho ultracourt, l'IRM devient une technique morpho- 
logique plus performante, encore loin du scanner en termes de robustesse et 
de résolution spatiale, mais permettant au moins de percevoir les anomalies 
structurales pulmonaires et bronchiques pour pouvoir superposer régionale- 
ment les modifications de contraste aux modifications de perfusion, de ven- 
tilation, de diffusion, etc. Ces progrès dans l'imagerie morphologique 
ouvrent donc le champ très large des indications de l'IRM fonctionnelle en 
pathologie pulmonaire non oncologique. 
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Ce chapitre, qui est par essence en constante évolution, abordera les 
aspects techniques et ébauchera les principales indications qui se dégagent 
aujourd’hui, en insistant sur les aspects innovants. 

Les contre-indications absolues à l’IRM sont les stimulateurs car- 
diaques (pacemakers et défibrillateurs) incompatibles, les neurostimula- 
teurs, les électrodes myocardiques post-opératoires et les sondes 
d'entraînement électro-systoliques. Les patients porteurs de stimulateurs 
cardiaques et de sondes compatibles peuvent cependant être explorés 
sous réserve d’une prise en charge cardiologique spécialisée. Les clips 
vasculaires des anévrismes intracrâniens traités avant 1995 sont des 
contre-indications formelles si l’on ne dispose pas des références du 
matériel implanté, ainsi que les corps étrangers métalliques intra-ocu- 
laires. La plupart des valves cardiaques qui sont implantées, les fils de 
sternotomie, les clips des pontages aorto-coronariens ne sont pas des 
contre-indications mais peuvent dégrader très localement l’image. L'IRM 
est de préférence à éviter en premier trimestre de grossesse. Les sites web 
dédiés (www.MRlsafety.com et www.securIRM.com) sont très utiles à la 
gestion quotidienne des contre-indications. 

L'IRM du thorax s’effectue le plus souvent avec champ de 1,5 T et des 
gradients de 40 MT/m et des temps de montée de 200 mT/m/s. Les tech- 
niques d’imagerie parallèle et une antenne thorax sont indispensables. 
L'expérience du 3 T est plus réduite mais semble intéressante [3]. 

L’IRM du thorax peut être considérée selon sa finalité : l’IRM des 
pathologies tumorales pulmonaires, pariétales et pleurales pour les- 
quelles les modalités d'exploration font appel aux séquences tradition- 
nelles de contraste avec pondération TI et T2 et après injection de 
gadolinium, et plus récemment à la séquence de diffusion [4, 5, 6, 7, 8] : 
lIRM des pathologies non tumorales du poumon, vaste domaine qui 
recouvre toutes les pathologies non tumorales et pour lesquelles les 
séquences peuvent être regroupées en trois catégories : les séquences 
morphologiques, les séquences de contraste et les séquences fonction- 
nelles [9, 10, 11, 12]. 


SÉQUENCES MORPHOLOGIQUES 


Les séquences à temps d’écho ultracourt (ultra-short echo [UTE]) sont à 
l’heure actuelle les plus performantes afin d'obtenir une imagerie morpho- 
logique proche de celle de Ta tomodensitométrie. La demi-vie du signal IRM 
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“u parenchyme pulmonaire étant très courte, de l’ordre de quelques micro- 
secondes du fait des artefacts de susceptibilité magnétique, la stratégie géné- 
rale de ces séquences consiste à raccourcir au maximum le TE afin de 
préserver le signal des structures pulmonaires avant sa décroissance com- 
plète. En revanche, ce raccourcissement du TE est lui-même générateur 
d’artéfacts spécifiques et donc de difficultés techniques supplémentaires tels 
que l'apparition de courants de Foucault ou de distorsions d’image lors de la 
montée des gradients. De plus, ces artéfacts spécifiques sont majorés 
lorsqu'un encodage 3D de l’espace de Fourier est réalisé. Différents types 
de solutions techniques et de modes de lecture du plan de Fourier ont été 
proposés, tels qu'un mode de remplissage sphérique (Johnson KM 
MRM2013) [13], stack-of-stars [14] ou stack-of-spirals [15] (Figure 5-1). 
L’acquisition 3D permet de s'affranchir de la nécessité d’acquérir plusieurs 
plans de coupes 2D et de reconstruire, du fait d’un voxel de taille isotrope, 
tout typé de reconstruction multiplanaire à partir d’une seule acquisition. 
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Parmi ces séquences, la séquence PETRA (point encoding time reduction 
with radial acquisition) représente un mode original d'acquisition du signal, 
où la périphérie de l’espace Kk est acquise selon un mode sphérique radial 
tandis que le centre est acquis point par point en fin de procédure. Ce mode 
d'acquisition est silencieux et a démontré sa capacité à accélérer la vitesse 
d’encodage, associée à l’obtention d’un gain en résolution par rapport à un 
UTE standard [16]. À l’aide d’une synchronisation respiratoire, cette 
séquence à montré ses potentialités en imagerie pulmonaire, en permettant 
notamment d'obtenir une résolution sub-millimétrique tout en conservant un 
signal et un contraste suffisants (Figure 5-2). La visualisation de structures 
fines devient possible, telles que les parois bronchiques de sujets sains 
jusqu’à la sixième génération, les scissures ou les petits vaisseaux distaux 
[17]. Son application aux structures osseuses et/ou calcifiées [16, 18] la rend 
également performante pour la détection et la caractérisation d'anomalies 
pariétales telles que les plaques pleurales (Figure 5-3). Une application à 


Figure 5-1 Séquences d’'IRM 3D à temps d’écho ultracourt (UTE). Les principaux modes de remplissage 
de l’espace de Fourier sont présentés, à savoir un mode sphérique conventionnel (a), par projections de torsions 


(b), stack-of-stars (ec) et stack-of-spirals (d). 


Figure 5-2 Séquence PETRA. Séquence PETRA avec syn- 
chronisation respiratoire dans le plan axial natif (a) et recons- 
truction multiplanaire dans le plan sagittal (b) à 1,5 Tesla. 
Noter la visualisation des structures vasculaires en distalité, et 
des bronches de 4° à 5° génération. La grande scissure gauche 
est aussi visible (flèches). Le signal du parenchyme pulmo- 
naire est clairement supérieur à celui de l'air intratrachéal. 
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Figure 5-3 Plaques pleurales caicifiées. Séquence PETRA dans le plan 
axial chez un patient suivi pour exposition à l'amiante. Les plaques pleurales 
sont visibles (flèches) à la face antérolatérale des interfaces pleuropulmonaires. 
Les calcifications sont apparentes, sous la forme de foyers de signal hypo- 
intense au sein des plaques. 


une population de sujets atteints de mucoviscidose a montré des résultats 
proches de ceux apportés par le scanner avec une forte concordance entre 
TDM et IRM afin de mesurer le score de Helbich-Bhalla [19], tandis qu'une 
sous-estimation systématique du score était notée avec des séquences 
conventionnelles non-UTE, pondérées en TI ou T2. L'acquisition dure 
cependant plus de 10 minutes et ne peut pas être effectuée en apnée. Une 
synchronisation respiratoire à l’aide d’une ceinture pneumatique est requise 
pour la séquence PETRA, ce qui reste une synchronisation rudimentaire, 
opérateur-dépendante. De nouvelles séquences UTE sont proposées et 
devraient permettre une meilleure diffusion de ces techniques. Le premier 
progrès tient à l’automatisation de la synchronisation respiratoire avec des 
techniques d’écho-navigateurs. La deuxième voie d’avancée consiste en la 
réduction à quelques minutes de la durée d'acquisition à l’aide d’améliora- 
tions techniques telles que l'imagerie parallèle, le remplissage partiel de 
l’espace k ou bien des algorithmes de reconstruction de l’image. Cette 
réduction de la durée d'acquisition pourrait être un bénéfice, en réduisant la 
probabilité d'événements intercurrents tels que la toux en cours de procé- 
dure, ainsi que l’acceptabilité globale d'une répétition des imageries. 


SÉQUENCES DE CONTRASTE 


Les séquences de contraste permettent d'acquérir des images informa- 
tives sur la pondération T1 et T2 des tissus, néanmoins au détriment de la 
résolution spatiale. Trois groupes de séquences sont utilisables, qui rem- 
placent ou complètent les séquences en écho de spin rapides (fast spin- 
echo) traditionnelles, encore utilisées dans les applications médiastinales, 
pleurales, pariétales et oncologiques. Elles peuvent être décrites en fonc- 
tion du contraste souhaité. 


Séquence pondérée T1 


La séquence pondérée T1 type VIBE avec ou sans saturation de graisse 
et injection de gadolinium est une séquence d’écho de gradient dérivée de 
FLASH (fast low angle shof) avec un angle de bascule court et un temps 
de répétition rapide qui utilise un gradient spoiler pour supprimer la 
magnétisation transverse résiduelle. L'espace de Fourier peut être par- 
couru radialement. La vitesse d'acquisition la rend apte à une acquisition 
en apnée et est donc généralement peu sensible aux artefacts de mouve- 
ments. Des artéfacts de type fantômes peuvent être observés, par répétition 
de structures dans l’image, en particulier la silhouette cardiaque. La détec- 
tion des nodules par cette séquence permet des résultats comparables à 
ceux du scanner pour les nodules supérieurs à 5 mm (Figure 5-4). 
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Figure 5-4 Nodule pulmonaire. Séquence VIBE acquise en apnée. Image de 
pondération T1. Noter le relativement faible signal du parenchyme pulmonaire 
mais la visualisation d’un nodule de 6 mm de diamètre dans le segment antéro- 
basal droit (flèche). 


Séquences pondérées T2 


Les séquences pondérées T2 sont de deux types : 

— BLADE ou PROPELLER (periodically rotated overlapping parallel 
lins with enhanced reconstruction) dans lesquelles l'espace de Fourier est 
rempli sur un mode rotatoire par « lames » qui correspondent à l’acquisition 
angulaire de lignes multiples en écho de spin ou de gradient. La durée 
d'acquisition de plusieurs minutes nécessite une synchronisation respiratoire, 
qui est réalisée par écho-navigateur. Leur intérêt est la forte pondération T2 et 
la détection des zones inflammatoires et des adénomégalies (Figure 5-5) ; 

— des séquences de type HASTE où toutes les lignes de l’espace de 
Fourier sont acquises avec un seul train d’écho à contraste T2, qui peuvent 





Figure 5-5 a, b) Adénomégalies hilaires et intrapulmonaires. Séquence 
BLADE acquise avec une synchronisation respiratoire par un navigateur. Le 
contraste de cette séquence fortement pondérée T2 permet de bien identifier les 
adénomégalies hilaires et intrapulmonaires (flèches) et les structures tissulaires 
sièges d’une inflammation, sous la forme de structures en hypersignal. Le 
signal du parenchyme pulmonaire est en revanche très faible. 
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détecter des lésions alvéolaires en verre dépoli. La durée est courte, per- 
mettant une acquisition en apnée. En revanche, la résolution reste rudi- 
mentaire (Figure 5-6). 


Séquences à pondération complexe T2/T1 


Les séquences à pondération complexe T2/T1 de type balanced steady- 
state free precession (True-FISP) de contraste T2/T1 sont sensibles aux 
inhomogénéités de champ mais utiles pour la détection des lésions riches 
en mucus et la réalisation d’un angiogramme sans contraste. Elles sont très 
utilisées avec la synchronisation électrocardiographique pour l’explora- 
tion du cœur, mais peuvent être appliquées à l’imagerie vasculaire sans 
contraste, Par exemple, le suivi sans injection de produit de contraste des 
cathéters intravasculaires de chambre implantable est possible, chez des 
patients porteurs de pathologies pulmonaires chroniques où ce type de 
matériel est couramment utilisé (Figure 5-7). 


SÉQUENCES FONCTIONNELLES 


Angiographie et perfusion 


L’angiographie par IRM des artères pulmonaires utilisant l’injection de 
PDC sel de gadolinium en bolus a largement bénéficié des techniques 





Figure 5-6 Mucoviscidose. Séquence HASTE acquise en apnée. Noter le 
faible signal du parenchyme pulmonaire et des vaisseaux et le caractère flou de 
l'image qui ne permet pas de distinguer les bronches de leur contenu et du 
parenchyme environnant. 





Figure 5-7 Rupture de cathéter de chambre implantable. Séquence True- 
FISP en pondération T2/T1 acquise en respiration libre et sans synchronisation 
respiratoire. Le cathéter est visible (flèche) au sein de l'atrium droit dont la 
lumière, comme celle des structures vasculaires, est en hypersignal. Noter la 
bonne visualisation des lumières vasculaires sans injection de produit de contraste. 
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Figure 5-8 Séquence (fast spoiled gradient echo) de pondération T1 (a) 
avec application d’un algorithme de correction de mouvements MOCO 
(motion correction) afin de supprimer le flou cinétique dû aux batte- 
ments cardiaques et aux mouvements respiratoires. Les images dans les 
plans axial et sagittal sont des cartes paramétriques qui représentent la pente de 
rehaussement après injection de gadolinium, tracée sur la courbe (b). Noter 
l’homogénéité du parenchyme chez ce sujet sain. 


d'imagerie parallèle. Elle est de résolution spatiale inférieure au scanner 
mais les techniques dites « time-resolved » permettent une analyse tempo- 
relle des différentes phases artérielles, capillaires et veineuses, ce que 
l’angioscanner ne peut faire qu’au prix d’une irradiation importante due 
aux balayages multiples du thorax. On peut donc considérer deux tech- 
niques d’angio-IRM. La première privilégie la résolution spatiale (TE 
court, acquisition 3D idéalement isotopique, synchronisation du bolus et 
de l’acquisition) et permet une analyse morphologique artérielle et vei- 
neuse (embolie pulmonaire, hypertension artérielle pulmonaire, ané- 
vrysmes artérioveineux pulmonaires). La seconde privilégie la résolution 
temporelle et permet de visualiser le transit d’un agent de contraste 
(Figure 5-8). 

L’imagerie fonctionnelle du poumon permet d’analyser des cartogra- 
phies de perfusion de ventilation et de diffusion, en utilisant des agents de 
contraste intraveineux ou gazeux (hélium, oxygène) ou des méthodes de 
traitement mathématique de l’image. Seule l’imagerie de perfusion peut 
être implémentée facilement et a été utilisée en clinique dans les centres de 
recherche sur la mucoviscidose. 

L’imagerie de perfusion est une imagerie de premier passage du gadoli- 
nium qui utilise une séquence d’angiographie de type 3D à haute résolu- 
tion temporelle et permet d’obtenir une imagerie paramétrique des temps 
de transit moyen, du flux pulmonaire et du volume sanguin pulmonaire. 
Cette imagerie a été proposée dans l’exploration de la mucoviscidose [201], 
de l’asthme [21] et de la BPCO [22]. 


Ventilation 


Il est possible d’obtenir une imagerie régionale de la ventilation pulmo- 
naire d’excellente qualité, statique et dynamique, en utilisant des 
séquences adaptées et des gaz polarisés, principalement l’hélium [23, 24, 
25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32] ou le xénon [28]. La mise en œuvre de ces 
techniques est cependant complexe et onéreuse, ce qui ne permet pas pour 
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Figure 5-9 Séquence PETRA avant (a) et après (b) inhalation d'oxygène au débit de 15 l/min. Noter le rehaussement 
vasculaire aortique et celui du parenchyme pulmonaire dont le signal augmente de 55 % chez ce volontaire sain. 


l'instant son utilisation en routine. L'utilisation de l’oxygène, qui présente 
des propriétés paramagnétiques, est beaucoup plus simple maïs la varia- 
tion de contraste obtenue est faible [33] et l’imagerie n’est pas une image- 
rie de ventilation pure mais reflète ventilation et diffusion (Figure 5-9). À 
l’état basal, des zones d’hypoventilations périphériques attribuées à 
l'atteinte des petites voies aériennes ont été mises évidence chez les asth- 
matiques et dans la BPCO), et des cartographies T1 (T1-mapping) peuvent 
être obtenues [33, 34]. Ces zones d’hypoventilation se majorent lors d’un 
exercice et après bronchoprovocation à la méthacholine, méthode invasive 
qui n’a été utilisée qu’en recherche [35]. 


Double transformée de Fourier 


Une méthode d'imagerie très séduisante utilisant une double transfor- 
mée de Fourier d'images obtenues en respiration libre sans contraste 
permet de décomposer l’image en image de perfusion d’une part et de ven- 
tilation d'autre part [36, 37]. Sa mise en œuvre nécessite cependant un trai- 
tement d'image complexe, 


Diffusion 


L'imagerie de diffusion a surtout un intérêt en oncologie (Figure 5-10). 
La diffusion moléculaire est basée sur le caractère aléatoire des mouve- 
ments browniens des particules d’eau selon le milieu étudié. Après appli- 
cation d'un champ magnétique, cette technique permet de visualiser et 
quantifier le déphasage des mouvements des protons. Ainsi, cette tech- 
nique permet de différencier les protons mobiles des protons immobiles, 
du fait d'un hyposignal pour les premiers et d’un hypersignal pour les 
seconds. L’imagerie de diffusion complétée par la cartographie ADC 
permet d'obtenir des informations qualitatives et quantitatives sur les 
zones en restriction de diffusion qui s’observent dans les zones d’hyper- 
cellularité tumorale [9, 10, 11, 12]. La diffusion de l’hélium a également 
été proposée pour détecter des zones de destruction pulmonaire emphysé- 
mateuses [9]. 

Le tableau 5-T propose différents protocoles d'examen IRM pour la rou- 
tine clinique et pour la recherche. 


APPLICATIONS CLINIQUES 


Les indications de première intention de l’IRM sont majoritairement 
des indications pédiatriques cardiovasculaires : anomalies vasculaires pul- 
monaires ou Cardiopulmonaires congénitales (hypoplasie de l’artère pul- 
monaire, artère pulmonaire rétrotrachéale, séquestration, anévrysmes 
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artérioveineux, anomalies des troncs supra-aortiques, anomalies du retour 
veineux pulmonaire et du système cave). L’exploration et le suivi de la 
mucoviscidose peuvent devenir rapidement une indication de première 
intention si la technique se diffuse pour limiter l’irradiation répétée. Chez 
l’adulte, le cancer de l’apex ou tumeur de Pancoast est une indication cou- 
rante, ainsi que l’exploration de l'hypertension artérielle pulmonaire, en 
particulier post-embolique. Les autres indications de l’IRM sont de pre- 
mière intention en cas d'intolérance avérée aux produits de contraste 
iodés, ou si diminuer l’irradiation au maximum est particulièrement sou- 
haitable (embolie pulmonaire au cours de la grossesse), Les autres indica- 
tions en oncologie, pathologie médiastinale, pleurale et pulmonaire sont 
de seconde intention pour compléter un examen TDM ou répondre à une 
question précise. Beaucoup d'indications de seconde intention restent 
encore du domaine de la recherche, en particulier celles qui relèvent de 
l'imagerie fonctionnelle. C’est le cas de l’exploration des voies aériennes, 
de la pathologie interstitielle, des nodules pulmonaires, etc. 


Tumeurs pulmonaires et nodules 


Les indications de l’IRM dans le bilan d'extension et le suivi du cancer 
bronchique sont le plus souvent de seconde intention alors que la TDM et 
la TEP-TDM sont les méthodes de première intention. L'IRM a cependant 
certains atouts : c’est le seule technique d'imagerie réellement corps entier 
(excellente exploration cérébrale) et elle peut être utilisée en cas de contre- 
indication absolue à l'injection de produit de contraste [38]. S'agissant des 
nodules, la sensibilité de détection reste inférieure à celle du scanner mais 
atteint 100 % pour les nodules de plus de 8 mm, et elle est proche de celle 
du scanner pour les nodules de plus de 5 mm [9]. 

De multiples séquences ont été décrites comme adaptées à la détection 
des nodules et l’exploration des masses pulmonaires. Les séquences mor- 
phologiques d’écho de gradient ou de spin-écho sont habituellement effec- 
tuées sans saturation de graisse avant injection pour conserver le contraste 
entre tumeur et paroi ou médiastin et avec saturation de graisse après injec- 
tion. Les séquences 3D UTE permettent d'appréhender la morphologie des 
tumeurs avec une résolution millimétrique. L’avènement des séquences 3D 
permet une économie en temps et en séquence en permettant des recons- 
tructions multiplanaires à partir d’une seule acquisition. Ceci est particuliè- 
rement appréciable afin de documenter de possibles implants tumoraux le 
long des interfaces telles que les coupoles diaphragmatiques, dont la détec- 
tion peut être insuffisante lors d’une lecture limitée au plan axial strict (voir 
Figure 5-10). Le contraste de l’IRM permet de mieux documenter l'exten- 
sion locorégionale des tumeurs, notamment au niveau de la plèvre, de la 
paroi thoracique osseuse et du diaphragme (Figure 5-11) ou encore l’inva- 
sion canalaire rachidienne ou vasculaire — ce qui est particulièrement le cas 
des tumeurs des apex pulmonaires [39, 40] —, et de mieux apprécier les 
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spiral VIBE dans le plan frontal 
(a) et sagittal (b). Imagerie de 
diffusion (b800) au niveau des 
culs-de-sac pleuraux (ec) et carto- 
graphie ADC (d). L'étoile désigne 
une masse médiastinale antérieure 
associée à des nodules pleuraux 
(flèches blanches). Noter la bonne 
visualisation de la coupole dia- 
phragmatique sur une acquisition 
effectuée en respiration libre ainsi 
que des structures anatomiques, 
scissure et petits vaisseaux (durée 
d'acquisition 5 min). L’imagerie 
de diffusion objective une restric- 
tion de diffusion au niveau des 
nodules pleuraux (hypersignal à 
b800 et un faible ADC) (flèches 
noires). 
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Tableau 5-1 Proposition de protocole IRM de routine et de recherche clinique. 


Rationnel Séquence 
Morphologie 3D UTE 
Contraste T1 Ti VIBE 15 secondes 
Contraste T2 T2-BLADE 
Contraste T2/T1 TrueFISP 
Cellularité Diffusion 
Perfusion 1°’ passage ou tardif Variable 
Avec ou sans gadolinium 
Ventilation O,, hélium Variable 


Durée d'acquisition 


4 à 6 minutes 


2 à 4 minutes 


15 à 30 secondes 


4 à 6 minutes 


Domaines d'application 


Imagerie structurale millimétrique 
Reconstruction 3D isotropes 
Calcification, parois osseuses 


Contraste T1 (liquide, tissu, graisse, ABPA, etc.) 
Contraste T2 (liquide, tissu, graisse, ABPA, etc.) 


Contraste vasculaire sans injection 
(cathéter intravasculaire, thrombus cave) 


Oncologie 


Recherche (asthme, BPCO, mucoviscidose, etc.) 


Recherche (asthme, BPCO, mucoviscidose, etc.) 


Les quaire premières séquences correspondent au socle commun à lous les protocoles, applicable en routine clinique. Les séquences suivantes correspondent à des 
séquences spécifiques, réservées soit à un domaine d’applicalion particulier (oncologie), soit à des investigations de recherche clinique. 


contours d’une tumeur proximale par rapport à l’atélectasie ou à la conden- 
sation d’aval. 

En oncologie, l’IRM pulmonaire bénéficie de la combinaison des infor- 
mations morphologiques aux informations apportées par les données des 
contrastes et des informations fonctionnelles. La mobilité des structures 
anatomiques pariétales et vasculaires médiastinales avec la tumeur ren- 
seigne sur l’envahissement éventuel de ces structures anatomiques ou au 
contraire sur leur intégrité. Les séquences de type balanced steady-state 
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free precession où HASTE, avec une résolution temporelle inferieure à 
une demi-seconde, peuvent être utiles pour apprécier l’extension au cœur 
et/ou aux vaisseaux quand elles sont synchronisées à l'ECG comme 
lorsqu'elles sont utilisées en imagerie cardiaque, ou au niveau de la paroi 
et/ou du diaphragme lorsqu'elles sont utilisées en mode dynamique au 
cours du cycle respiratoire [41]. 

L'apport de la diffusion est notamment utile pour guider les biopsies en 
pré-opératoire, cibler les zones hypercellulaires et donc en restriction de 


Tout Est Gratuit 


GMAGERIE PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE (IRM) 





Figure 5-11 Cancer bronchopulmonaire. Une masse périphérique est notée en tomoden- 
sitométrie (a) et en IRM en séquence T2-STIR (b), en T1 écho de spin (c) et T1 après injection 
d’un sel de gadolinium et suppression du signal de la graisse (d). Le contraste en IRM permet 
d'analyser l’envahissement de la paroi pleurale et osseuse au contact de la masse. Noter le 
signal anormal de la médullaire osseuse de l’arc postérieur de la 4° côte en partant du haut, indi- 
quant un envahissement de la moelle osseuse alors que la corticale est intègre en TDM. 


diffusion, plutôt que les zones de nécrose tumorale qui sont en augmenta- 
tion de diffusion [42, 43], L'utilité de l'IRM de diffusion dans la caracté- 
risation des nodules pulmonaires et la détermination des sous-types 
histologiques et ses limites a été rapportée [44]. La difficulté de mesurer 
de façon fiable les valeurs d’ADC dans les lésions au contact du poumon 
aéré a cependant été soulignée [42, 43]. La perfusion permet une approche 
de l’angiogenèse tumorale [45] et son intérêt potentiel a été rapporté pour 
différencier des sous-groupes de tumeurs pulmonaires, en particulier les 
adénocarcinomes [46]. L’imagerie dynamique a aussi été proposée pour 
différencier les nodules bénins et malins [47, 48] et dans le suivi des trai- 
tements anti-angiogéniques [49, 501. 

L'utilité de l'IRM dans le bilan d’extension du cancer bronchique a été 
largement évaluée et la méthode reste une technique de substitution en cas 
de contre-indication ou de seconde intention. Avec les séquences classiques, 
la visualisation de l’envahissement médiastinal ne présente pas d'avantage 
par rapport au scanner et reste inférieure au TEP. Toutefois, les potentialités 
de l’IRM de diffusion dans l’imagerie des organes extrathoraciques, cer- 
veau, foie et surrénales sont mises à profit dans l’imagerie corps entier qui 
de ce fait offre des performances proches de celle de la TEP-TDM [51, 52]. 


Plèvre 


Les critères morphologiques que sont l’atteinte de la plèvre médiastinale 


ou circonférentielle, la nodularité ou l’irrégularité et l’infiltration tissulaire 
pariétale sont les éléments morphologiques essentiels qui permettent d’affir- 
mer un épaississement pleural malin. Ces critères morphologiques peuvent 
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être visibles en IRM comme en TDM. L’'IRM de contraste peut 
cependant aider à identifier les nodules implantés sur la plèvre et 
les septas des épanchements cloisonnés ou des lésions spéci- 
fiques comme les tumeurs fibreuses solitaires par leur stroma col- 
lagène et/ou leur hypercellularité responsables d’un faible signal 
en T2 [53, 54], l'endométriose mieux décelée qu’en TDM grâce 
au contraste des implants avec le diaphragme [55], la splénose 
qui présente un signal identique à celui de la rate, et les corps 
étrangers intra-pleuraux post-opératoires (gossopybomes) au 
contenu partiellement aérique [56]. Les plaques pleurales ont été 
décrites comme moins bien visibles qu'en TDM avec les 
séquences classiques et leurs calcifications mal visibles [57, 58]. 
Avec les séquences 3D UTE les calcifications deviennent 
visibles et la résolution spatiale augmente et permet de visualiser 
de petites plaques (voir Figure 5-3). L’imagerie de diffusion 
(voir Figure 5-10) présente un intérêt dans la caractérisation des 
lésions tumorales mais est encore principalement utilisée en 
recherche [59, 60, 61, 62, 63]. S'agissant des mésothéliomes, 
l'IRM présente quelques avantages par rapport au scanner en 
termes de spécificité principalement à l’interface pleuro-pulmo- 
naire pour reconnaître l’invasion pariétale et du diaphragme et 
peut être utile pour juger de la reséquabilité des tumeurs [64, 65, 
66, 67, 68, 69, 70, 71]. L'IRM présente enfin un intérêt particu- 
lier pour l'étude de la paroi thoracique et de toutes les tumeurs et 
lésions qui peuvent y siéger [72, 73, 74, 751]. 


Pathologie du médiastin 


Les principales indications de l’IRM dans l’exploration des 
tumeurs du médiastin concernent l’enfant pour limiter l’irra- 
diation et les tumeurs du médiastin postérieur pour évaluer le 
degré d'extension rachidienne et intracanalaire. Les nouvelles 
séquences n’ont pas modifié ces indications. Le diagnostic de 
kyste médiastinal nécessite en plus de l'analyse du signal en T1 
et T2 une injection de gadolinium pour différencier les kystes 
à paroi fine des tumeurs nécrotiques. L’imagerie de Iym- 
phomes peut bénéficier de l'IRM mais l'indication y est de 
seconde intention en pratique, le scanner et la TEP-TDM étant 
les méthodes les plus performantes. L'analyse du signal IRM 
en T2 a un intérêt dans la différenciation entre tumeur active et 
fibrose dans les masses résiduelles après traitement [76, 77]. 
Les techniques d'imagerie de phase-opposition de phase qui 
permettent l’analyse du contenu graisseux des tissus [78, 79] et de diffu- 
sion peuvent aider à la différenciation entre thymus sain et tumoral [80]. 


Pathologies des voies aériennes 


L'intérêt du suivi par l'imagerie dans la mucoviscidose est démontré et de 
nouvelles perspectives thérapeutiques sont offertes qui vont encore augmen- 
ter la durée de vie de ces patients déjà transformée dans les vingt dernières 
années [81, 82]. La visualisation des bronches qui sont des structures de 
petite taille dans un environnement pauvre en protons et riche en interfaces 
air-tissu génératrices de microchamps magnétiques et de déphasage ne per- 
mettait pas jusqu'ici d'obtenir ne serait-ce qu'une visualisation suffisante de 
ces structures et donc une analyse qualitative et quantitative des lumières, 
épaisseurs, du signal, etc. Les études réalisées utilisaient jusqu'ici les tech- 
niques standard d'imagerie morphologique [83, 84, 85, 86, 87] et l’étude de 
la perfusion pulmonaire nécessitant l’injection de gadolinium [88]. 

Le suivi par l'IRM dans la mucoviscidose est logiquement la merlleure 
indication actuelle compte tenu de l'intérêt de l’imagerie dans le suivi de ces 
sujets jeunes et des nouvelles perspectives thérapeutiques qui vont encore aug- 
menter la durée de vie de ces patients dans les prochaines années, Avant que 
ne soit décrit le potentiel des séquences UTE, une redéfinition IRM des ano- 
malies structurales de la mucoviscidose avait été proposée afin d’adapter le 
manque de résolution spatiale de l’'IRM par rapport au scanner [89, 90, 911. 
Cette redéfinition faisait en particulier état d’un item commun « épaississe- 
ment de paroïi/bronchectasie ». Selon les auteurs de cette définition, les 
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classées dans l’item « bronchectasie » [89, 92]. Ainsi, l’item « épaississement 
de paroïi/bronchectasie » correspond en réalité à un triple score « épaississe- 
ment de paroï/bronchectasie/impaction mucoïde », où les anomalies pariétales 
bronchiques, les dilatations de bronches et les impactions mucoïdes étaient 
confondues en un seul et même item (voir Figure 5-6). Ainsi, si l’IRM a été 
démontrée sensible pour dépister les impactions mucoïdes chez les enfants 
[84], la possibilité de l’IRM de détecter les bronchectasies, un item important 
pour la sévérité et le pronostic des patients [93, 94], reste incertaine. Selon 
Ciet et al., une évaluation indépendante de l’item « bronchectasie », sans 
confusion avec les anomalies pariétales ou le mucus, fait état d’une sensibilité 
de 30 % pour détecter les bronchectasies sévères [95], tandis que la concor- 
dance entre IRM et TDM a été mesurée par Tepper et al. à 0,40 seulement 
[96]. Avec l'avènement des séquences UTE, la visualisation des bronches, qui 
sont des structures de petite taille, dans un environnement pauvre en protons et 
riche en interfaces air-tissu génératrices de micro-champs magnétiques et de 
déphasage, est permise et montre une bonne concordance avec le scanner. En 
particulier, les trois éléments princeps que sont l’épaississement de paroi, les 
bronchectasies et les impactions mucoïdes peuvent clairement être identifiés 
de façon distincte, en particulier l’item « bronchectasies » [93]. Les scores 
TDM tels que les scores de Helbich et Bhalla deviennent accessibles, sans 
modification ni redéfinition IRM spécifique des altérations structurales [19]. 
La comparaison d’une série de patients adultes porteurs d'une mucoviscidose 
a confirmé qu'une technique de temps d’écho ultracourt pouvait remplacer le 
scanner dans cette indication en apportant les mêmes informations structurales 
sur les bronches et leurs anomalies (Figure 5-12), avec des performances 
égales au scanner pour établir un score de sévérité [19]. 

Le désavantage actuel des séquences UTE en 3D reste la nécessité d’une 
synchronisation respiratoire du fait d’un temps d'acquisition d’environ 
10 minutes. Cette durée est acceptable pour les patients, et ce d’autant que 
certaines de ces séquences sont silencieuses [16]. Cependant, dans la popu- 
lation pédiatrique, des délais plus courts seraient souhaïtables pour envisa- 
ger une application de routine plus robuste. Néanmoins, les études 
rapportées chez les enfants de très bas âge, que ce soit en TDM [97] et en 
IRM [98], ont été réalisées sous anesthésie générale, ce qui rend moins pro- 
blématique la durée d'acquisition de la séquence UTE dans ce contexte, 

L'utilité de l’IRM a été démontrée dans le diagnostic de bronchocèle. Aux 
critères morphologiques identiques à ceux du scanner (aspect en V ou Y), 
s'ajoutent les critères d'intensité du signal : une bronchocèle apparaît hyper- 
intense en T2 et hypo-intense en T1 en raison de son contenu muqueux très 
riche en eau. L’'IRM a donc été proposée pour confirmer le diagnostic de 
bronchocèle évoqué au scanner. Toutefois, dans le cas particulier de 
l’ABPA, les bronchocèles ne sont pas uniformément en hypersignal T2. 
De récentes observations ont décrit au contraire un hyposignal T2. Cet 
hyposignal T2 pourrait constituer un argument très fort en faveur du diag- 
nostic d’aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA), analogue à 
l’hyperdensité observée en scanner [99]. Ce diagnostic justifie un traitement 
spécifique et constitue un des principaux diagnostics différentiels de 
l'asthme justifiant une imagerie en pratique clinique (Figure 5-13). 


Figure 5-12 Mucoviscidose. 
Séquence PETRA dans le plan axial 
natif (a) et reconstruction multipla- 
naire dans le plan coronal (b). Les 
altérations structurales bronchiques 
mineures à sévères (épaississements 
des parois bronchiques, bronchecta- 
sies, impactions mucoïdes) sont 
visibles au centre comme en péri- 
phérie du poumon. 
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Figure 5-13 Mucoviscidose compliquée d’ABPA en séquences PETRA 
(a), T2-BLADE (b) et T1-VIBE T1 (c). Intérêt de l’étude du signal des broncho- 
cèles visibles sur les séquences pondérées en TI et T2, au sein d’un infiltrat 
radiologique du lobe inférieur gauche (flèches). Les deux images nodulaires cor- 
respondent à des bronchocèles en hypersignal T1 et hyposignal T2 et sont en 
faveur d’une aspergillose bronchopulmonaire allergique, prouvée par ailleurs sur 
un faisceau d’arguments. Le foyer de condensation de la base gauche apparaît 
quant à lui de signal liquidien aspécifique, en hyposignal T1 et hypersignal T2. 








Figure 5-14 Images d’« arbre en bourgeons » et d’un lobule hypoperfusé (mosaïque) en 
tomodensitométrie (a), PETRA (b), T1-VIBE (c) et T2-BLADE (dj). Les anomalies bronchioliaires 
en « arbre en bourgeons » sont visibles avec toutes les séquences. L’hypoperfusion lobulaire (flèche 
noire), de forme triangulaire à base pleurale, est décelable dans le parenchyme pulmonaire adjacent 
normoperfusé (flèches blanches) en tomodensitométrie et avec la séquence PETRA. Le faible signal 
du parenchyme dans les autres séquences ne permet pas cette visualisation. 


Les images d’arbre en bourgeons qui sont présentes dans tous les patho- 
logies bronchiolaires avec inflammation sont visibles en IRM mais les 
zones d’hypoperfusion parenchymateuses ne sont décelables qu'avec les 
séquences offrant un signal suffisant du parenchyme pulmonaire que sont 
les séquences 3D UTE (Figure 5-14). 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) présente deux 
composantes pathologiques principales, emphysème et remodelage 
bronchique, qui bénéficient de plus en plus du développement de théra- 
peutiques ciblées. La quantification de l’emphysème est fondamentale 
pour le phénotypage et pour le suivi sous traitement des patients. Cette 
quantification est aujourd'hui bien standardisée en tomodensitométrie, au 
prix cependant d’une irradiation non négligeable, croissante avec la répé- 
tition des examens. L'intérêt de l’IRM était surtout celui de l’imagerie 
fonctionnelle, la plupart des études utilisant l’'IRM étaient donc basées sur 
l’étude de la perfusion [100, 101] et de la ventilation pulmonaire [9], ou 
encore pour analyser la mobilité réduite du diaphragme par IRM dyna- 
mique [102]. Le développement récent des séquences à temps d’écho 
ultracourt (UTE) permet d’échantillonner le signal très tôt avant sa 
décroissance, limitant ainsi les effets de susceptibilité magnétique. Des 
résultats prometteurs en IRM UTE ont déjà été publiés chez le petit animal 
et elles sont à l'étude chez l’homme dans cette indication (Figure 5-15). 

L'asthme présente trois caractéristiques fondamentales qui sont l’hyper- 
réactivité, l’inflammation et le remodelage bronchique, dont les deux der- 
nières augmentent l'épaisseur de la paroi bronchique. La quantification de 
cette épaisseur est importante pour le phénotypage et pour le suivi des 


patients, complémentaire des tests fonctionnels, mais elle est principale- 


ment utilisée dans des protocoles de recherche clinique, Cette quantifica- 
tion est aujourd’hui réalisée en tomodensitométrie (TDM), au prix 
cependant d’une irradiation non négligeable, croissante avec la répétition 
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des examens. L'utilisation de l'IRM avec les 
séquences à TE ultracourt devrait permettre une éva- 
luation quantitative de l'épaisseur de la paroi 
bronchique. Toutes les données fonctionnelles (perfu- 
sion, ventilation) offertes par l’IRM trouveront alors 
un intérêt particulier [21]. 


Pneumopathies infiltrantes diffuses 


Le scanner thoracique a actuellement un rôle fon- 
damental dans la prise en charge des patients atteints 
de pneumonies infiltrantes diffuses (PID) et en parti- 
culier de fibrose pulmonaire idiopathique (FPI). C'est 
un des piliers de la stratégie diagnostique initiale dans 
la mesure où le diagnostic peut être porté sur les 
seules anomalies décrites en TDM. Ainsi, si ces ano- 
malies réalisent un tableau radiologique de pneumo- 
nie interstitielle commune (PIC) certaine, et si le 
tableau clinique et biologique est compatible, le dia- 
gnostic de FPI peut être porté sans que l’analyse 
anatomopathologique d’une biopsie pulmonaire 
chirurgicale soit nécessaire. 

De plus, des TDM thoraciques seront réalisées par 
la suite dans deux types d’indications : 

— au cours du suivi, à l’état stable afin d’évaluer le 
profil évolutif du patient ; 

— lors d'éventuelles exacerbations afin d'éliminer 
les diagnostics différentiels (embolie pulmonaire, 
pneumopathie, œdème cardiogénique) et rechercher 
des lésions évocatrices d’exacerbations : verre dépoli 
diffus, majoration des lésions initiales. 

Le scanner thoracique permet en effet d'obtenir des 
données morphologiques précises et validées mais 
reste un examen 1rradiant qui sera donc répété. 

Actuellement l’IRM utilisant des séquences adap- 
tées et principalement les séquences à TE ultracourt 
permet de décrire les principaux aspects identifiés en 
scanner dans les PID [103] avec une résolution plus 
faible et sans que la robustesse de la méthode et sa 
reproductibilité aient été confirmées. Il n’est pas surprenant que l'IRM ait 
été d’abord proposée pour explorer les PID de l’enfant [104]. 

Grâce à ces nouvelles séquences permettant l’analyse morphologique 
fine (Figure 5-16), toutes les données fournies par l'étude des contrastes 
(perfusion, diffusion, ventilation, inflammation) seront analysables par les 
signaux recueillis, notamment en termes d’inflammation, à l’état stable et 
en exacerbation, et pourraient permettre de mieux appréhender la physio- 
pathologie des différentes PID et peut-être de définir des profils de 
patients « exacerbateurs » ou « répondeurs au traitement ». 


Pathologie vasculaire pulmonaire 


Les applications les plus importantes de l’IRM en pathologie vasculaire 
sont les cardiopathies congénitales et la pathologie de l'aorte thoracique 
qui ne seront pas décrites dans ce chapitre. Les autres indications de l’'IRM 
sont de seconde intention (embolie pulmonaire) ou font jeu égal en pra- 
tique clinique avec le scanner (hypertension artérielle pulmonaire). 

Dans la recherche d’embolie pulmonaire, les séquences SSFP sans 
injection de gadolinium peuvent être suffisantes pour montrer des caillots 
proximaux [105] mais les séquences d’angio-IRM avec injection de gado- 
linium ont une meilleure résolution spatiale et permettent d'analyser avec 
fiabilité les artères segmentaires (Figure 5-17). Les performances restent 
toutefois inférieures à celles de la TDM, et les études publiées ne reflètent 
pas l’amélioration de la résolution spatiale avec les techniques les plus 
récentes. Ainsi, dans l'étude PIOPED), la sensibilité de l’IRM était de 
78 % et la spécificité de 99 %& et la qualité d'imagerie jugée suffisante 
chez 75 % des patients [106]. L'adjonction d’une technique d’analyse de 
la perfusion à l’angiographie accroît significativement les performances 


TECHNIQUES D'IMAGERIE DIAGNOSTIQUE 





Figure 5-15 BPCO GOLD [IV (a) et GOLD I (b) acquises avec la séquence PETRA. à) Le parenchyme est de plus faible 
signal et les vaisseaux ont disparu alors que des septa interlobulaires non épaissis sont visibles. b) Rien ne permet de distinguer 


ce sujet d’un sujet normal. 





Figure 5-16 Pneumonies infiltrantes diffuses chez des patients atteints de pathologies variées explorés avec la 
séquence PETRA (les flèches indiquent les lésions élémentaires). Déficit en protéine C du surfactant chez une enfant de 
8 ans montrant des kystes intrapulmonaires (a), une aspergillose chronique montrant des condensations avec bronchectasie 
internes (b), une pneumonie interstitielle dans le cadre d’une sclérodermie (c) montrant des réticulations intralobulaires avec 
bronchectasies de traction (c) et une fibrose pulmonaire idiopathique avec rayon de miel (d). 


de l’IRM dans cette indication [106, 107, 108, 109, 110]. Dans l’explora- 
tion de l'hypertension artérielle pulmonaire, l’'IRM permet l’analyse 
combinée des artères pulmonaires, de la perfusion et de la fonction car- 
diaque [111, 112, 113]. L'analyse de la perfusion est visuelle mais aussi 
quantitative avec la mesure de plusieurs indices dérivés de l’analyse de la 
courbe de modification du contraste du parenchyme au premier passage 
tels que le temps de transit moyen, le volume sanguin pulmonaire et le 
flux sanguin pulmonaire qui sont diminués chez les sujets souffrant 
d’une hypertension artérielle pulmonaire par rapport aux sujets normaux 


[114, 115]. Les conséquences sur le débit cardiaque droit et la fonction 
ventriculaire droite peuvent être mesurées par les techniques de contraste 
de phase et/ou la mesure des volumes cavitaires dans le même temps, 
cette exploration cardiopulmonaire étant très attractive dans cette indica- 
tion [116, 117, 118]. En cas d’hypertension post-embolique, l’'IRM peut 
être utilisée pour évaluer la perfusion après chirurgie [107, 119, 1201]. 
Enfin, la résolution spatiale de l’angiographie au-delà des artères seg- 
mentaires permet le diagnostic et le suivi sous traitement des anévrismes 
artérioveineux pulmonaires [121]. 
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Figure 5-17 Malformation artérioveineuse. Séquence (fast spoiled gra- 
dient echo) de pondération TI après injection de gadolinium. Reconstruction 
en MIP (maximum intensity projection) permettant de mettre en évidence une 
communication entre une branche segmentaire de l'artère pulmonaire droite et 
une veine pulmonaire proximale. 


Perspectives 


L'exploration dans le même temps et comme en scanner de la plèvre, 
de la paroi et du médiastin est certainement un attrait de la technique. 
L’exploration morphologique et fonctionnelle du cœur en constitue un 
autre, l'étude combinée du cœur et du poumon étant à l’évidence inté- 
ressante dans les maladies de système telles que le syndrome de Churg 
et Strauss, la sclérodermie ou la BPCO. Et l’IRM est aujourd’hui la 
méthode de référence pour l’étude morphologique et fonctionnelle du 
cœur. 
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Biopsies radio-guidées à l’étage thoracique 


Constance de Margerie-Mellon, Cédric de Bazelaire et Éric de Kerviler 





GÉNÉRALITÉS 


L'approche diagnostique des lésions thoraciques a été largement 
remise en cause par les progrès des biopsies percutanées [1]. Trop de 
patients subissent encore des interventions chirurgicales invasives et 
parfois mutilantes sous anesthésie générale (thoracotomie ou sterno- 
tomie) pour une biopsie d’une masse médiastinale ou pulmonaire diag- 
nostiquée sur un scanner. Rappelons qu’en oncologie thoracique, la 
grande majorité des lésions correspond à des cancers localement avancés 
ou des lymphomes, dont le traitement est médical. Les procédures inva- 
sives sont entachées d’une morbidité non négligeable et retardent parfois 
la mise en route du traitement en raison de problèmes de cicatrisation et 
d'infection. 

Les techniques de biopsies radio-guidées (ponctions sous scanner ou 
sous échographie) ont longtemps été controversées en raison de la petite 
taille des prélèvements, qui ne permettaient pas une étude architecturale 
satisfaisante. Néanmoins, la rentabilité de ces gestes n’a fait qu'augmenter 
ces dernières années grâce à d'importants progrès techniques. Les tech- 
niques de guidage scanographiques ou échographiques sont plus précises. 
Les radiologues les maïîtrisent mieux et n'hésitent plus à utiliser des 
aiguilles à biopsies de gros calibre permettant de meilleures analyses. 


Préparation du patient 


La préparation des patients en vue de gestes de radiologie intervention- 
nelle a fait l’objet d'une mise au point de la Société européenne de radio- 
logie interventionnelle (CIRSE) [2]. Des tests de coagulation (temps de 
Quick, temps de céphaline activé, numération plaquettaire) doivent avoir 
été effectués chez tous les patients avant la biopsie, afin de s’assurer que 
les résultats sont compris dans les limites de la normale [3]. Selon les 
recommandations de la Society of Interventional Radiology [4], le clopi- 
dogrel doit être interrompu cinq jours avant la procédure, tandis que l’aspi- 
rine peut être poursuivie. Chez les patients traités par des anticoagulants 
oraux, un INR inférieur à 1,5 doit être obtenu. Enfin, en cas de traitement 
par héparine de bas poids moléculaire à dose thérapeutique, la dernière 
injection avant la procédure ne doit pas être effectuée [5]. 

Des informations claires et appropriées concernant l'objectif de la pro- 
cédure et ses complications potentielles (pneumothorax, hémoptysie, 
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hémorragie) doivent être fournies. L'importance de garder une respiration 
régulière au cours de la biopsie doit également être expliquée. Le patient 
donnera ensuite son consentement éclairé. Un accès veineux périphérique 
doit être mis en place, de préférence dans une veine antécubitale, pour 
l'injection de produit de contraste, d’un antalgique et de solutés si néces- 
saire. En outre, une surveillance de quatre heures après la procédure (par 
exemple, en hospitalisation de jour) sera programmée. 

Enfin, un chariot de réanimation doit être disponible dans la salle de 
biopsie ainsi qu’une prise d'oxygène en état de marche, un matériel d’aspi- 
ration et de mise en place d’un drain thoracique, un tensiomètre et un oxy- 
mètre de pouls. 


Matériel 


Les systèmes coaxiaux sont actuellement les plus souvent employés. 
Un système coaxial est composé d’une canule externe rigide (introduc- 
teur) dans laquelle peut s’insérer une aiguille à biopsie semi-automatique 
ou automatique. La technique coaxiale permet, avec un seul trajet 
d’aiguille (y compris une seule ponction pleurale), d'obtenir une 
« carotte » de tissu lors de chaque passage de l’aiguille à biopsie à tra- 
vers l’introducteur. Il est possible d’incliner légèrement le système à 
chaque nouveau prélèvement, et de recueillir du tissu frais intact afin de 
limiter le problème de l’hétérogénéité tumorale (Figure 6-1) [6]. L’intro- 
ducteur coaxial doit avoir un calibre supérieur d’une gauge à celur de 
l'aiguille de biopsie correspondante. L’effet du diamètre de l'aiguille sur 
le taux de pneumothorax reste mal défini {7, 8, 9], cependant les dia- 
mètres plus larges fournissent des tissus plus exploitables pour l'analyse 
histopathologique et moléculaire, même avec un faible nombre d’échan- 
tillons. Pour les biopsies pulmonaires, des aiguilles à biopsie de calibre 
18 G sont les plus couramment utilisées. Récemment, des aiguilles à 
biopsie de large calibre (10 G) ont été évaluées dans une étude de biopsie 
pulmonaire menée chez 35 patients. Les auteurs ont montré un taux de 
succès de près de 89 %, avec un seul échantillon dans 80 % des cas [9]. 
Le taux de pneumothorax (40 %) était similaire à celui obtenu dans leur 
établissement avec des aiguilles de 18 G, le taux de mise en place de 
drain thoracique étant de 6 %. Pour le médiastin, les aiguilles à biopsie 
varient d’un calibre de 18 à 14 G en fonction de la taille et de la localisa- 
tion des lésions [10]. 
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Figure 6-1 Biopsie d’un nodule pulmonaire du lobe inférieur gauche. L’introducteur est avancé jusqu’au contact du 
nodule (a). En inclinant à chaque fois le pistolet à biopsie avant de déployer le stylet, on échantillonne différentes zones de la 
tumeur pour s’affranchir de l’hétérogénéité tumorale (b-d). Il faut noter l’aspect en verre dépoli apparaissant progressivement 


autour de l’introducteur, correspondant à une petite suffusion hémorragique. 


Procédure 


Le patient est placé de manière appropriée sur La table du scanner, la 
position dépendant de la localisation de la lésion. Une imagerie en coupe 
de référence de bonne qualité est indispensable pour planifier la procé- 
dure, en sachant qu’il existe une plasticité anatomique importante du 
thorax en fonction de la position du patient (décubitus ou procubitus, bras 
baissés ou bras levés, inspiration profonde ou respiration libre). Une 
acquisition hélicoïdale initiale est réalisée pour établir la voie la plus sûre 
pour accéder à la lésion cible. Un positionnement soigneux (non seule- 
ment du thorax mais aussi des bras) associé à un trajet adéquat de l’aiguille 
permet d’éviter les obstacles (scapula, côte, tissu mammaire) et les struc- 
tures à risque, notamment les gros vaisseaux (risque d’hémorragie) et les 
scissures (risque de pneumothorax). Pour les lésions d’abord difficile, en 
particulier si le trajet de ponction (ascendant ou descendant) ne se situe pas 
dans le plan de coupe ou pour utiliser des passages étroits, il peut être utile 
d’utiliser des systèmes de navigation 3D (Figure 6-2) [11]. 

Le plus souvent, des images non injectées sont suffisantes pour les biop- 
sies pulmonaires. Néanmoins, en cas de lésion partiellement nécrosée ou 
située à proximité de vaisseaux, du produit de contraste iodé peut être 
injecté, Pour les biopsies médiastinales, l’injection est la règle pour identi- 
fier les structures vasculaires et éviter les zones de nécrose ou de fibrose. 
Une TEP-TDM, si elle est effectuée avant la biopsie, pourra servir à cibler 
la zone la plus hypermétabolique (Figure 6-3). Après avoir déterminé le 
point d’entrée et nettoyé la peau, une anesthésie locale est réalisée. Un 
introducteur coaxial est progressivement avancé vers la cible, avec des 
contrôles successifs par des images TDM séquentielles. Une communica- 
tion avec le patient tout au long de la procédure est nécessaire pour qu'il 


conserve une respiration superficielle régulière. Lorsque l'aiguille 


coaxiale atteint la lésion, l'aiguille de biopsie est insérée et le stylet est 
déployé dans la cible. Des images réalisées avec le stylet déployé dans la 
lésion permettent de s’assurer que la biopsie est effectuée au sein de la 
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cible (Figure 6-4). En effet, les petites lésions pulmonaires sont très 
mobiles et ont tendance à se déplacer lors de l’avancée du stylet. Plusieurs 
échantillons sont prélevés, au moins un pour l’analyse histologique et si 
possible un autre pour l’analyse moléculaire. Avant de retirer l’introduc- 
teur coaxial, il est nécessaire de vérifier l’absence de pneumothorax. Si un 
petit pneumothorax s’est formé, il sera ainsi plus facile de l’exsuffler grâce 
à l’introducteur coaxial encore en place. La totalité de la procédure dure 
environ 30 minutes. 

À la fin de celle-ci, le patient est surveillé pendant quatre heures à 
l'hôpital. Une radiographie thoracique est ensuite réalisée. Si le patient est 
asymptomatique et qu'aucun pneumothorax n’est observé, il peut quitter 
l'établissement. 


Conditionnement des échantillons 


Il est fondamental de s’assurer de la bonne qualité des prélèvements. 
Les lésions tumorales sont volontiers blanchâtres, contrastant avec le 
parenchyme pulmonaire sain (Figure 6-5). Pour une analyse histologique 
et immuno-histochimique, le premier échantillon obtenu doit être fixé 
dans une solution de formol [12]. Lorsqu'une analyse moléculaire est indi- 
quée, un deuxième échantillon doit être congelé. Afin de préserver l'ARN, 
dont la durée de vie est très courte, nous recommandons une congélation 
immédiate dans le service de radiologie, en utilisant une bonbonne d'azote 
liquide. En cas de suspicion de pathologie infectieuse, il est possible de 
réaliser des prélèvements frais pour examen direct et mise en culture. 


BIOPSIES PULMONAIRES 


Les biopsies pulmonaires sont réalisées de plus en plus souvent par les 
radiologues [1]. Les indications des biopsies pulmonaires sont posées au 
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Figure 6-2 Biopsie d’une masse pulmonaire du lobe supérieur droit. L'utilisation d'un système de navigation 3D permet 
immédiatement de planifier la procédure et de trouver l’espace intercostal permettant d'accéder à la lésion (a, b). L'avancée de 
l'aiguille est parfaitement superposée à la trajectoire planifiée (c, d). 





Figure 6-3 Biopsie d’une masse du lobe inférieur droit chez un patient tabagique. Les images sans injection mettent 
en évidence une masse relativement homogène (a). L’injection de produit de contraste retrouve un rehaussement périphérique 
et une zone nodulaire antéro-latérale (b). La TEP-TDM au FDG ne retrouve qu’un hypermétabolisme au niveau de la zone 
nodulaire (c). La biopsie est ciblée sur la zone hypermétabolique (d). 
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cours d’une concertation pluridisciplinaire d’onco- 
logie, à laquelle participent des pneumologues, des 
chirurgiens thoraciques, des oncologues, des ana- 
tomopathologistes et des radiologues. Les biopsies 
pulmonaires transthoraciques sont contre-indiquées 
dans les cas suivants : coagulopathie sévère ne pou- 
vant pas être corrigée de manière adéquate, insuffi- 
sance respiratoire sévère, avec risque de mauvaise 
tolérance en cas de pneumothorax (VEMS <35 % 
sans autre évaluation par une équipe pluridiscipli- 
naire) [13], hypertension artérielle pulmonaire, 
absence de voie d'abord satisfaisante jusqu'à la 
lésion, incapacité du patient à coopérer ou à être posi- 
tionné correctement pour la procédure. 


Suspicion de tumeur primitive 


Dans le cadre spécifique d’une lésion pulmonaire 
résécable et hautement suspecte, le diagnostic préopé- 
ratoire peut s’avérer superflu [14]. L'examen extempo- 
rané après résection chirurgicale de la lésion sous 
thoracoscopie est suivi par un traitement optimal, 
notamment lobectomie et curage ganglionnaire 
médiastinal, si le caractère malin est confirmé. Dans 
tous les autres cas, notamment en présence d'un nodule 
isolé indéterminé, d’une probable tumeur non résé- 
cable (ou non immédiatement résécable), d’une suspi- 
cion de métastases lymphatiques ou solides, 


Figure 6-4 Biopsie d’un nodule pulmonaire du lobe inférieur droït (a). L'introducteur est avancé l'obtention d’un diagnostic histopathologique de certi- 
gno: Ù 


jusqu’au contact du nodule (b). La coupe de contrôle avec le stylet déployé montre que le nodule a 
fui et que le stylet se situe juste au-dessus (ec). Une nouvelle coupe après avoir avancé le stylet plus 


rapidement montre que la fenêtre de prélèvement se situe dans le nodule (d). 





Figure 6-5 Biopsie d’un petit nodule pulmonaire postéro-basal droit (a). L'introduc- 
teur est avancé jusqu’au contact du nodule (b). Le stylet du pistolet à biopsie est déployé et le 
nodule est centré dans la fenêtre de prélèvement (c). Le nodule apparaît blanchâtre au centre de la 
carotte de biopsique avec du poumon sain plus hémorragique de part et d'autre (d). 
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tude avant tout traitement est indispensable. Dans le 
cas particulier des cancers bronchiques non à petites 
cellules, qui sont des tumeurs hétérogènes sur le plan 
clinique, histopathologique et moléculaire, des échan- 
tillons adéquats de tissu sont nécessaires pour réaliser 
une caractérisation tumorale précise, et permettre le traitement 
le plus adapté avec l’utilisation de thérapies ciblées spécifiques, 

Lorsque le diagnostic histopathologique d'un cancer du 
poumon est nécessaire, il doit être obtenu par la méthode la 
moins invasive et la plus sûre, en fonction des caractéristiques 
du patient (localisation de la lésion, fonction respiratoire) et de 
la disponibilité des moyens diagnostiques [15]. Quelle que 
soit la méthode, une collaboration étroite est nécessaire entre 
le clinicien adressant le patient, l'opérateur et l’anatomopa- 
thologiste. 

Bien que le diagnostic cytologique du cancer bronchique 
non à petites cellules soit possible, il est recommandé d’obte- 
nir un prélèvement tissulaire afin de définir exactement le type 
histologique et de réaliser une analyse moléculaire dans le cas 
d’un adénocarcinome ou d’un cancer non à petites cellules 
indifférencié (évaluation des mutations de K-ras et du récep- 
teur du facteur de croissance épidermique (epidermal growth 
factor receptor [EGFR]), et des translocations EML4-ALK et 
ROSI) [16]. À l'heure actuelle, les deuxièmes biopsies 
(rebiopsies) jouent également un rôle essentiel pour l’analyse 
des mutations chez les patients ayant développé une résistance 
à la chimiothérapie conventionnelle ou aux inhibiteurs de 
tyrosine kinase de l'EGFR. 

Pour le diagnostic de la tumeur primitive, une cytologie des 
expectorations ou des biopsies endoscopiques peuvent être uti- 
lisées. La cytologie des expectorations est le moyen le moins 
invasif d'obtenir un diagnostic lorsqu'un cancer broncho- 
pulmonaire est suspecté. Cependant, sa sensibilité est faible 
(66 %), en particulier pour les tumeurs périphériques, et seul 
un diagnostic cytologique peut être établi [16]. Il peut s'agir 
d'une méthode acceptable pour un patient présentant une 
tumeur centrale, et chez lequel des procédures plus invasives 
sont à risque. La bronchoscopie souple est une méthode diag- 
nostique largement employée lors de suspicion de cancer bron- 
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.Chopulmonaire, avec une sensibilité de 88 % en cas de lésions centrales, 
mais plus réduite pour les lésions périphériques (généralement définies 
comme situées au-delà des bronches segmentaires) [16]. La TDM est inté- 
ressante pour prédire la probabilité de résultats positifs à la bronchoscopie : 
lorsqu'une bronche est visible au centre de la lésion (bronchus sign : une 
bronche conduit ou est contenue à l’intérieur du nodule ou de la masse) 
jusqu’au niveau d’une bronche de quatrième ordre, la valeur prédictive 
positive peut atteindre 90 % [17, 18]. Au-delà des bronches de quatrième 
ordre, la valeur prédictive positive diminue à 33 % [17]. Des techniques 
endoscopiques plus avancées ont été développées au cours des dernières 
années pour faciliter le diagnostic des lésions périphériques. L’échographie 
endobronchique radiale utilise une sonde qui fournit une image radiale à 
360° des structures environnantes. La sonde est insérée dans le canal de tra- 
vail du bronchoscope, puis avancée dans les bronches segmentaires et sous- 
segmentaires, jusqu’à fournir une image de la lésion cible afin de permettre 
une biopsie ciblée. Sa sensibilité est plus élevée pour les lésions supérieures 
à 2 cm. Enfin, la navigation électromagnétique est un dispositif de localisa- 
tion guidée par imagerie permettant de faciliter la mise en place de matériel 
endobronchique dans le poumon périphérique. Son taux de réussite global 
est compris entre 63 % et 80 %, quelles que soient la taille et la localisation 
de la lésion. Les complications des biopsies endoscopiques sont faibles, et 
comprennent pneumothorax (1 %) et hémorragie endobronchique (0,6 à 
5,4 %) [19]. 

Les biopsies guidées par imagerie sont désormais pratiquées depuis plu- 
sieurs décennies, dans des indications de plus en plus larges. Dans le cas du 
cancer broncho-pulmonaire, les biopsies guidées par TDM peuvent être uti- 
lisées pour le diagnostic de la tumeur primitive, notamment en cas de 
tumeurs pulmonaires périphériques pour lesquelles la bronchoscopie souple 
obtient des résultats non satisfaisants, et en cas d’extension pleurale ou 
médiastinale. Enfin, en présence d’un cancer broncho-pulmonaire avéré, des 
échantillons supplémentaires sont parfois nécessaires pour inclure le patient 
dans un protocole de traitement utilisant les thérapies ciblées. Les biopsies à 
l'aiguille fournissent des prélèvements pouvant convenir à un diagnostic 
histologique et à une analyse moléculaire. Leur réalisation dans différentes 
parties de la tumeur en modifiant l’angle de tir permet de contourner cer- 
taines difficultés liées à l’hétérogénéité tumorale (voir Figure 6-1). 

Sur la base de nombreuses études comprenant des procédures guidées à la 
fois par radioscopie et TDM, réalisées avec des aiguilles fines pour cyto- 
logie et des aiguilles à biopsie [16], la sensibilité groupée de la biopsie trans- 
thoracique guidée par imagerie pour le diagnostic d’un cancer broncho- 
pulmonaire périphérique est de 90 % (IC à 95 % : 88 à 91 %). Les prélève- 
ments à l’aiguille à biopsies sont plus à même de déterminer un diagnostic 
spécifique de lésion non maligne par rapport à la ponction à l’aiguille fine 
[20, 21]. En outre, il est plus probable qu’elle recueille une quantité de tissu 
suffisante pour une analyse moléculaire. Parmi les paramètres souvent cités 
dans la rentabilité des biopsies pulmonaires, la taille des nodules joue un rôle 
important, les nodules infra-centimétriques étant associés à un rendement 
diagnostique moindre [22, 23, 24, 25, 26] (Tableau 6-I). 

La biopsie des nodules de verre dépoli reste controversée. Certains 
auteurs rapportent un rendement diagnostique supérieur à 90 % [29], mais 
ces résultats sont à nuancer par un taux de concordance de la biopsie avec 


Tableau 6-1 Rentabilité de biopsie à l’aiguille en fonction de la taille du nodule 
cible. 


Sensibilité Exactitude MESEGHISS HG 
(de) (%) p éférences 

Global 82 % 88 % 61 [22] 
87 % 77 % 162 [27] 

91 % 94 % 846 [24] 

Malignité 89 % 91 % 604 [26] 
< 10 mm 88 % 92 % 47 [22] 
<10 mm 67 % 80 % 10 [25] 
<15 mm 72 % 74% 70 [28] 

> 15 mm 94 % ” 96 % 27 [28] 

> 20 mm 75 % 88 % 8 [25] 
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la résection de seulement 70 %. En effet, les résultats sont fortement 
influencés par le ratio entre composante solide et composante de verre 
dépoli [25]. En pratique, la biopsie de nodules en verre dépoli est faisable 
et n’expose pas à plus de complications que la biopsie des autres nodules, 
mais ces biopsies n’ont de valeur que positive en ce qui concerne le diag- 
nostic de malignité. 


Suspicion de lésion secondaire 


Le poumon est le premier site de métastase de l’organisme en raison de 
sa très grande surface capillaire. Dans un contexte de maladie métasta- 
tique, en l’absence de primitif, il est nécessaire d’obtenir une preuve histo- 
logique avant de débuter une chimiothérapie. Lors de récidives d’un 
cancer connu et déjà traité, une biopsie d’une métastase est également de 
plus en plus souvent indiquée afin d'identifier des mutations ou de nou- 
velles cibles thérapeutiques. Néanmoins, compte tenu de la taille limitée 
des prélèvements et des risques inhérents à la biopsie pulmonaire, la règle 
est de privilégier la biopsie de lésions extra-pulmonaires en cas d’atteinte 
métastatique de plusieurs organes. Lorsque le poumon est le seul site 
métastatique, la lésion pulmonaire la plus accessible et présentant le moins 
de risque est sélectionnée. 

La procédure est la même que pour la biopsie d’une lésion présumée pri- 
mitive pulmonaire. La difficulté rencontrée le plus souvent est la petite taille 
des nodules pulmonaires rendant parfois difficile la réalisation de la biopsie, 
avec surtout une rentabilité diagnostique moindre (voir Figure 6-5), 


Suspicion de lésion infectieuse 


Les indications de biopsies pulmonaires guidées dans un contexte infec- 
tieux en cas de lésion cible sont en augmentation, en particulier chez les 
patients immunodéprimés [30, 31]. En cas d'échec des sérologies, lavage 
broncho-alvéolaire et fibroscopie bronchique, la biopsie à l’aiguille permet 
souvent d'obtenir un diagnostic. La problématique principale est le grand 
nombre d’hypothèses diagnostiques, avec comme corollaire le besoin 
d'obtenir de nombreux prélèvements à visée bactériologique (germes banals 
et mycobactéries), mycologique, parasitologique ou virologique en plus des 
prélèvements classiques pour l’anatomo-pathologie. Lorsque le tableau est 
évocateur d’un processus spécifique, il convient de conditionner certains 
prélèvements dans un tube sec pour étude microbiologique. La multiplica- 
tion des prélèvements au sein d’un poumon inflammatoire expose cependant 
à des risques hémorragiques. Par ailleurs, les patients immunodéprimés ont 
parfois des troubles importants de l’hémostase en raison d’une thrombo- 
pénie associée à la leucopénie. Les thrombopénies même sévères ne contre- 
indiquent pas les biopsies pulmonaires maïs il est alors nécessaire de réaliser 
le geste pendant une transfusion de culots plaquettaires. Dans ce contexte, 
les prélèvements congelés prennent tout leur intérêt. En présence de lésions 
granulomateuses sur l’examen morphologique, il sera possible d'effectuer 
secondairement sur le prélèvement congelé une recherche de mycobactéries, 
ou en présence de filaments une étude mycologique. 


Complications 


Avec une incidence de 20 à 25 %, le pneumothorax reste la complication 
la plus fréquente de la biopsie transthoracique guidée par TDM 1[32, 33]. 
Si l’aiguille de biopsie traverse un poumon condensé, le risque de pneumo- 
thorax est très faible [34]. Par ailleurs, l'incidence du pneumothorax aug- 
mente de manière significative parallèlement à la diminution de la taille du 
nodule, à l’augmentation de la sévérité de l’emphysème et à la diminution de 
l'angle aiguille-peau (notamment lorsque l'aiguille est insérée selon un 
angle inférieur à 90° par rapport à la plèvre) [35]. L’effet de multiples ponc- 
tions pleurales sur l’incidence du pneumothorax reste ambigu ; cependant, il 
semble préférable d'éviter de multiples passages pleuraux. Certains auteurs 
ont proposé différentes techniques pour réduire le risque de pneumothorax, 
notamment un retournement rapide du patient après le retrait de l’aiguille, 
l'injection par l’introducteur de sérum physiologique, d’un plug ou de 
quelques millilitres de sang (blood patch) [36, 37, 38]. Le plus souvent, les 
pneumothorax sont asymptomatiques et peu abondants. En cas de pneumo- 
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thorax significatif, une simple aspiration manuelle par l'aiguille d’introduc- 
tion sera initialement tentée, avec succès dans la plupart des cas. Pour des 
pneumothorax plus importants où symptomatiques, une aspiration manuelle 
S’avère souvent insuffisante, et la mise en place immédiate ou retardée d’un 
drain thoracique peut être nécessaire [39]. Le taux d'insertion d’un drain 
thoracique varie largement de 2 % à 17 % selon les études [4, 13, 20, 21]. 

Une discrète hémorragie intra-alvéolaire (parfois associée à une hémopty- 
sie) constitue une autre complication fréquente. Elle est généralement auto- 
résolutive, mais peut obscurcir les marges d’un petit nodule, rendant plus 
difficile la réalisation d’un deuxième prélèvement (voir Figure 6-1). Au 
cours d’une large étude récente, des hémorragies pulmonaires sont surve- 
nues chez 483 patients sur 1 175 (41,1 %) [40]. Cinq d’entre eux (0,4 % de 
l'ensemble des patients) ont nécessité une hospitalisation liée à l’hémorra- 
gie. Un diamètre augmenté de l’artère pulmonaire (2 2,95 cm) n’était pas 
associé à une élévation du risque d’hémorragie plus sévère, contrairement 
à l’âge avancé, au sexe féminin, à l’emploi d’une technique coaxiale, à un 
diamètre lésionnel inférieur à 3 cm, au caractère subsolide ou non sous-pleu- 
ral de la lésion. Une hémoptysie se produit dans environ 5 & des cas [35]. 
Chez la plupart des patients, elle se résout spontanément sans traitement. 

Les autres complications sont très rares et comprennent l’embolie gazeuse, 
l'hémothorax et la dissémination tumorale le long du trajet de l’aiguille. 
Parmi celles-ci, l’embolie gazeuse, qui est une complication potentiellement 
fatale, est survenue dans 0,061 % des cas au cours d’une série de 9 783 bio- 
psies [41] secondairement au passage d’air dans une veine pulmonaire. 


BIOPSIES MÉDIASTINALES 


Seule ici la biopsie d’adénopathies ou de masses médiastinales sera 
abordée. La problématique du staging ganglionnaire médiastinal en pré- 
sence d’un cancer broncho-pulmonaire ne relève pas, en dehors de rares 
exceptions, d'une biopsie percutanée. 
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En présence d’une masse médiastinale, l'imagerie permet parfois une 
orientation diagnostique : lésion kystique ou à contenu graisseux, hyper- 
plasie thymique évidente, anomalie vasculaire ou variante anatomique. 
Néanmoins, une lésion d’allure tumorale nécessite une biopsie avant 
toute prise en charge thérapeutique car la majorité des masses médiasti- 
nales, au premier rang desquelles les lymphomes, bénéficieront d’un 
traitement médical. De nombreuses techniques permettent un diagnostic 
histologique d’une masse médiastinale : biopsie percutanée, biopsie 
transbronchique ou transæsophagienne, médiastinoscopie ou thoracos- 
copie. Le choix de la méthode de biopsie dépendra du siège de la lésion 
à biopsier, de sa taille, de la disponibilité des différentes techniques, de 
leur coût et bien entendu de leur caractère mini-invasif. La biopsie 
guidée par l’imagerie est sans conteste la technique la plus polyvalente 
car elle permet d’aborder la grande majorité des lésions et d'obtenir un 
diagnostic histologique dans plus de 90 % des cas. Surtout, elle est celle 
qui permet d'obtenir le plus de tissu avec un coût et une morbidité accep- 
tables. Si la simple cytologie est suffisante pour les lésions carcinoma- 
teuses, les pathologies de typage difficile comme les Iymphomes 
nécessitent de vrais prélèvement biopsiques [42]. 

La méthode de guidage de référence est le scanner, mais les grosses 
masses médiastinales antérieures peuvent être facilement biopsiées sous 
contrôle échographique, surtout lorsque le patient présente une dyspnée de 
décubitus en raison du caractère compressif de la masse. Il est alors tout à 
fait possible de réaliser une biopsie médiastinale en position assise au lit 
du malade grâce à un abord parasternal. Quelle que soit la localisation de 
la masse médiastinale, un abord percutané est toujours possible, mais 1] est 
souvent nécessaire de mobiliser le patient afin de trouver un trajet de ponc- 
tion sécurisé [43] (Figure 6-6). Comme nous l'avons vu pour les biopsies 
pulmonaires, l’utilisation de la TEP au FDG est fondamentale pour le gui- 
dage des biopsies (Figure 6-7). 

Pour les masses médiastinales antérieures, la voie d’abord à privilé- 
gier est un trajet passant entre les vaisseaux mammaires internes et le 





Figure 6-6 Biopsie d’une adénopathie du médiastin moyen par voie postérieure. Aucun abord clair n’est visible en 
décubitus dorsal ou en procubitus (a, b). Le patient est positionné en décubitus latéral droit permettant de déplacer le médiastin (e). 
L’abord du ganglion est facilement réalisé à l’aide d’un introducteur à bout mousse (d, e). 
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Figure 6-7 Biopsie d’une masse 
médiastinale antérieure homo- 
gène (a). Une première biopsie réa- 
lisée par voie latéro-sternale gauche 
n’a ramené que du tissu fibreux (b). 
Le PET scanner au FDG réalisé au 
décours de la première biopsie ne 
montre que deux zones d'hyperméta- 
bolisme (c). Une deuxième biopsie 
réalisée par voie latéro-sternale 
droite et ciblée sur l'hypermétabo- 
lisme permet d'affirmer le diagnostic 
de lymphome de Hodgkin (d). 





Figure 6-8 Biopsie médiastinale 
d'une masse sous-carénaire (a). 
Pour atteindre la masse (M), il est 
nécessaire d'éviter l'artère intercos- 
tale (flèche), la veine azygos (flèche 
creuse) et l’œsophage (tête de flèche). 
L'aiguille est avancée dans l’espace 
extrapleural et du sérum physiolo- 
gique est injecté (hydrodissection) (b). 
Un introducteur à bout mousse permet 
de progresser jusqu'à la masse en 
contournant la veine azygos (c). Le 
stylet est déployé dans l’adénopathie LS 
(d). à . mn D 
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Figure 6-9 Biopsie d’une masse 
du médiastin moyen chez un 
patient ayant un antécédent de 
lymphome. Une première biopsie 
par vole antérieure ne ramène que 
peu de matériel (a, b), Une deuxième 
biopsie par voie postérieure permet 
de confirmer la rechute de lymphome 
folliculaire (€, d). 
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Figure 6-10 Biopsie d’une masse (M) du médiastin moyen (a). Une aiguille à bout mousse reliée à un robinet 3 voies (flèche) est 
Æ L + + + A . 
placée dans l’espace pleural pour induire un pneumothorax (b). L'injection de CO, permet d'augmenter le pneumothorax et d'ouvrir un 

passage pour biopsier la lésion médiastinale (ec, d). En fin d'examen, le pneumothorax et exsufflé en quasi-totalité (€). 
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Figure 6-11 Biopsie d’une masse du hile pulmonaire droit. Un introducteur à bout mousse est introduit dans la graisse médiastinale 
antérieure (a). Il est ensuite possible de contourner la veine cave supérieure (b, €) sans risque de lésion pleurale ou vasculaire. Le stylet 
est ensuite déployé dans l’adénopathie hilaire (d, e). 


sternum, ce qui limite considérablement le risque de pneumothorax, et 
permet d'utiliser sans risque des aiguilles de 16 ou 14 G. Il est important 
de noter que la veine mammaire interne est plus médiale que l’artère, et 
qu'il vaut toujours mieux avoir un trajet de ponction passant le plus près 
possible du sternum. 

Pour les masses sous-carénaires ou infra-médiastinales postérieures, 
l’abord classique consiste à passer le long du rachis, en élargissant 
l’espace extrapleural par une injection de sérum physiologique. Il existe 
parfois un passage sensible pour le patient lorsque l'aiguille passe en 
regard du foramen et touche le nerf intercostal. Afin d'éviter de franchir la 
plèvre par inadvertance ou de léser une artère intercostale, un introducteur 
coaxial à bout mousse peut être utile pour glisser dans l’espace extrapleu- 
ral [44] (Figure 6-8). 

Les lésions du médiastin moyen sont abordées soit par voie antérieure, 
soit par voie postérieure selon les principes précédemment décrits. Il n’y a 
pas de règle, et il est parfois nécessaire d’essayer plusieurs posilionnements 
afin d'obtenir un abord confortable pour le patient et de réaliser le geste dans 
de bonnes conditions de sécurité (Figure 6-9). Il est également possible 
d’induire un pneumothorax en injectant du CO, ou de l’air dans la cavité 
pleurale, afin d’entraîner une rétraction du parenchyme pulmonaire et 
d'ouvrir un passage vers le médiastin. En fin de procédure, il suffit d'exsuf- 
fler le pneumothorax pour ramener le poumon à la paroi (Figure 6-10). 
Il n’est pas nécessaire de mettre en place un drain dans la mesure où il 
n'existe pas de brèche pulmonaire qui entretient le pneumothorax. 

Pour les lésions des hiles pulmonaires, 1l est parfois nécessaire de tra- 
verser le parenchyme pulmonaire. Cela limite la taille des prélèvements 
puisque les aiguilles utilisées sont celles des biopsies pulmonaires 
(18 G) un peu plus petites que les aiguilles utilisées dans le médiastin 
(16 G), et surtout cela expose au risque de complications des ponctions 


pulmonaires. Pour cette raison, la voie transparenchymateuse doit être 
réservée aux échecs des autres voies d’abord. Les ganglions des hiles 
pulmonaires peuvent parfois être abordés en utilisant un trajet exclusive- 
ment médiastinal, en naviguant entre les structures vasculaires à l’aide 
d’un introducteur à bout mousse. Il peut alors être nécessaire de posi- 
tionner le patient en décubitus latéral afin de déplacer le médiastin vers 
le bas, et d'ouvrir un passage dans la graisse médiastinale jusqu’au hile 
pulmonaire [44] (Figure 6-11). Enfin, il est également possible d’induire 
un pneumothorax pour exposer directement la lésion médiastinale via la 
cavité pleurale. 

Dans la plus grosse série publiée, le rendement diagnostique des biopsies 
médiastinales était de 87 % [10]. Le taux de complications mineures était de 
7 % et de complications graves de moins de 1 % [10]. Pour les Iymphomes, 
il est possible d’initier un traitement sur les données de la biopsie dans 93 % 
des cas [45]. 


CONCLUSION 


La biopsie thoracique guidée par TDM est une méthode efficace pour 
le diagnostic des masses médiastinales et pulmonaires indéterminées. 
Ses contre-indications sont limitées aux coagulopathies sévères et à 
l'absence de coopération du patient, ainsi qu’aux insuffisances respira- 


toires sévères pour la biopsie pulmonaire. Il s’agit d’une procédure 


simple, précise et sûre, lorsqu'elle est effectuée dans un environnement 
adapté, incluant la présence de manipulateurs de radiologie et de radio- 
logues formés, et la disponibilité de dispositifs de biopsie adéquats et 
d’un matériel d'urgence. 
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Chapitre 7 





Sémiologie radiographique 


Philiope Grenier 





La sémiologie radiologique décrite dans ce chapitre repose sur un 
découpage en syndromes, basé sur la sémiologie des différents compar- 
timents anatomiques du thorax. Cette division peut paraître contestable 
parce que certains signes appartiennent à plusieurs syndromes, ou parce 
que le découpage décrit ne correspond pas toujours à la réalité anatomo- 
pathologique. Elle a néanmoins le mérite d’offrir une classification des 
signes radiographiques qui se veut didactique et qui respecte en grande 
partie les descriptions princeps faites par les auteurs classiques. Ne 
seront pas rappelées ici des notions élémentaires considérées comme 
acquises sur la formation de l’image radiologique, le signe de la sil- 
houette, la physiologie, l’anatomie morphologique et fonctionnelle du 
poumon [1,2]. 


SYNDROME DE CONDENSATION ALVÉOLAIRE 


Il est défini comme l’ensemble des signes 
radiographiques indiquant une atteinte des 
espaces aériens distaux au cœur du lobule pul- pr 
monaire secondaire, Les lumières alvéolaires 
sont comblées selon les cas par du liquide, des 
cellules ou une substance amorphe en rempla- 
cement de l'air qui est résorbé. On y rajoute le 
syndrome dit de comblement alvéolaire qui cor- 
respond à un véritable écrasement des lumières 
alvéolaires par des processus de prolifération 
cellulaire et de coalescence granulomateuse au 
sein de l’interstitium pulmonaire. 

Le syndrome radiologique de condensation 
ou comblement alvéolaire est formé d’opaci- 
tés caractérisées par des limites floues, une 
tendance à la confluence et la présence non 
obligatoire mais caractéristique d'un bron- 
chogramme et/ou d’un  alvéologramme 
aérique. Différentes répartitions de ces opaci- 
tés peuvent être rencontrées [1, 2, 3] : 

— Ja répartition systématisée lobaire ou seg- 
mentaire ; 
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— Ja répartition bilatérale dite en ailes de papillon ou au contraire une 
répartition en ailes de papillon inversées ; 

— la répartition bilatérale atteignant les régions médullaires des pou- 
mons et respectant les cortex pulmonaires : 

- enfin des opacités distribuées de façon aléatoire bilatérales en 
forme de taches dites en « patchwork » prenant quelquefois des formes 
nodulaires. 


Répartition systématisée des opacités alvéolaires 
(Figures 7-1, 7-2, 7-3, 7-4, 7-5 et 7-6, Tableaux 7-I, 7-II, 7-IIT et 7-IV) 


Une opacité systématisée implique que la très grande majorité des lobules 
pulmonaires composant le lobe soit atteinte, et qu’une grande partie du 
volume de ces lobules soit atteinte par le processus pathologique. Or, 
comme le volume des lobules pulmonaires est en grande partie formé 
d'espaces aériens distaux, il est facile de rattacher l’opacité systématisée à 





ee 


Figure 7-1 Pneumonie aiguë de la lingula. Radiographies de face (a) et de profil (b). Opacité homo- 
gène située dans la lingula qui efface le bord gauche du cœur de face et qui est limitée en arrière par le pied 
de la grande scissure (flèches). 
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Figure 7-2 Pneumonie bactérienne. Radiographie de face centrée sur 
l'hémilobe droit. Opacité homogène. Syndrome de comblement alvéolaire systé- 
matisé dans le lobe supérieur droit avec une limite inférieure nette correspondant à 
la petite scissure. Bronchogramme aérique évident dans le lobe supérieur 
condensé. Par ailleurs, il existe une condensation alvéolaire dans le segment apical 
du lobe inférieur droit effaçant la clarté sous- et rétro-carinaire et la ligne para- 
azygo-œsophagienne. Cette opacité crée un signe du bronchogramme aérique sur 
le tronc bronchique intermédiaire et l’origine de la bronche lobaire moyenne. Opa- 
cité arrondie à limites floues dans la pyramide basale droite et une autre opacité du 
même type visible au-dessus de l’hémi-coupole diaphragmatique gauche. 


un syndrome de comblement alvéolaire. Les opacités systématisées 
entraînent un effacement des contours des vaisseaux contenus dans le terri- 
toire atteint et sont limitées par la plèvre. Les opacités systématisées 
reposent généralement sur l’une ou les deux scissures (voir Figure 7-1). La 
scissure crée une interface air/hiquide qui peut être tangente au rayon inci- 
dent sur le cliché de face et/ou le cliché de profil. Les opacités segmentaires 
sont plus difficiles à préciser sauf si elles sont bordées par une scissure, ce 
qui est en fait le cas le plus fréquent. La limite de l’opacité qui n’est pas la 
plèvre mais l'interface avec les lobules pulmonaires voisins normalement 
aérés est habituellement rectiligne, paraissant moins nette et moins régulière 





Figure 7-4 Pneumonie du lobe inférieur gauche. Radiographies de face (a) et de profil (b). Opacité 
rétro-cardiaque gauche homogène donnant le signe du bronchogramme aérique et effacement de la ligne 
para-aortique (signe de la silhouette). Sur le cliché de profil, l’opacité est bien visible en arrière du cœur, 
Elle efface la moitié postérieure de la coupole diaphragmatique gauche. 
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Figure 7-3 Syndrome de comblement alvéolaire. Bronchopneumonie. 
Radiographie de face. Opacité située dans le lobe inférieur gauche, de siège 
rétro-cardiaque, avec bronchogramme aérique donnant le signe de la sil- 
houette sur la ligne para-aortique (étoile). On notera le fait que le bord 
gauche du cœur est parfaitement respecté. À noter quelques opacités nodu- 
laires à limites floues se projetant au niveau du culmen. 


que l'interface scissurale (voir Figures 7-4, 7-5 et 7-6). L'expansion du 
comblement alvéolaire se fait de proche en proche par les pores de Kohn et 
les canaux de Lambert. Elle diffuse ainsi d’un lobule pulmonaire à l’autre 
par les voies aériennes distales et à travers les interstices existants entre 
chaque lobule du fait du caractère incomplet des septa interlobulaires. Cette 
expansion favorise la confluence progressive des lésions et par conséquent 
la confluence des opacités. Quand la confluence est homogène, elle fait 
apparaître le signe du bronchogramme aérique (Figure 7-7 et voir 
Figures 7-2, 7-3 et 7-4). Quand le processus pathologique atteint le cœur de 
certains lobules pulmonaires tout en respectant d’autres lobules du même 
territoire (par exemple quand un processus au départ plurifocal donne 
une bronchopneumonie), le comblement alvéolaire n’est que partiel 
dans chaque lobule et la répartition de l'atteinte est hétérogène. Les 
opacités ont toutes des limites floues, rendant 
toute interface avec les lobules aérés irrégu- 
lière et mal définie. Ces clartés ainsi visibles 
au sein de l’opacité représentent ce que l’on 
appelle l’alvéologramme aérique. 

La visibilité de l’air intrabronchique souligné 
par l’opacité de comblement alvéolaire dans les 
espaces aériens distaux entourant les bronches 
définit le bronchogramme aérique. Celui-ci 
apparaît comme une clarté tubulée qui bifurque 
en dessinant des bronches de calibre normal (voir 
Figures 7-2, 7-3, 7-4 et 7-7). Quand la bronche 
est vue de face, le bronchogramme aérique appa- 
raît comme une clarté arrondie, bien limitée. Sur 
le cliché de face, certaines bronches segmen- 
taires ou sous-segmentaires, à trajet antéroposté- 
rieur ou postéro-antérieur peuvent ainsi être 
reconnues, L’alvéologramme aérique est quant à 
lui formé par des clartés de 1 à 5 mm de diamètre 
vues au sein d’une opacité de comblement alvéo- 
laire. Elles traduisent la présence de lobules pul- 
monaires encore partiellement  aérés et 
silhouettés par le comblement lobulaire ou sous- 
lobulaire qui les entoure. La présence d’un alvéo- 
logramme aérique rend les opacités alvéolaires 
hétérogènes (Figures 7-8 et 7-9). Son absence est 
la règle dans les opacités dites homogènes [4]. 
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Figure 7-5 Pneumonie du lobe moyen. Radiographies de face (a) et de profil (b). Syndrome de comblement alvéolaire sys- 
tématisé occupant la partie postéro-externe du lobe moyen. Sur le cliché de face, cette opacité a des limites floues sauf dans sa 
limite supérieure qui est nette, correspondant à la petite scissure. Le bord droit du cœur est visible, mais sur le cliché de profil, 
l’opacité est limitée en arrière par la moitié inférieure de la grande scissure (flèches creuses) et, en haut, par la moitié postérieure 
de la petite scissure (flèches). 





Figure 7-6 Pneumonie du lobe moyen. Radiographies de face (a) et de profil (b). Opacité systématisée (syndrome de com- 
blement alvéolaire) dans le lobe moyen avec signe de la silhouette : effacement du bord droit du cœur et opacité à limites floues 
(flèche creuse) mais à limite postérieure nette correspondant à la moitié inférieure de la grande scissure (flèches). 


Répartition bilatérale en ailes de papillon (Figure 7-10) Répartition en ailes de papillon inversées 


Les opacités en ailes de papillon siègent de part et d’autres des deux Les opacités sont non systématisées, bilatérales et prédominent dans les 


hiles, atteignant la base mais respectant en général la périphérie des pou- 
mons et les sommets, le corps du papillon étant constitué par le médiastin. 
Comme toute opacité de comblement alvéolaire, celles-ci effacent les 
vaisseaux pulmonaires du territoire où elles siègent. Elles effacent donc 
les vaisseaux hilaires et périhilaires. Cette répartition en ailes de papillon 
se voit essentiellement en cas d’œdème ou d’hémorragie pulmonaire. 
Aucune explication physiopathologique n’est encore satisfaisante pour 
justifier une telle répartition. 
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régions corticales des régions supérieure et moyenne des poumons. Elles 
respectent les régions médullaires et les bases pulmonaires. Elles sont très 
évocatrices des pneumonies chroniques à éosinophiles. 


Autres aspects des opacités alvéolaires 


En cas de répartition bilatérale des régions médullaires du poumon, 
les opacités respectent le cortex des poumons. Elles prédominent dans 
les régions supérieure et moyenne des poumons en respectant les 
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Figure 7-7 Pneumonie organisée cryptogénique. Radiographies de face (a) et de profil (b). Syndrome de comblement 
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alvéolaire rétro-cardiaque (lobe inférieur gauche) avec bronchogramme aérique, associé à une opacité en bande horizontale 
effaçant partiellement le bord gauche du cœur située dans la lingula. Opacité en bande légèrement curviligne verticale dans la 


pyramide basale droite et visible derrière le diaphragme (flèche). 


Tableau 7-1 Causes des opacités systématisées. 





Pneumonies bactériennes 

Pneumonies virales 

Embolies pulmonaires avec infarctus 
Pneumonies obstructives 

Collapsus pulmonaires systématisés non aérés 





Tableau 7-11 Causes des pneumonies obstructives. 





Causes fréquentes 
Sténose bronchique tuberculeuse 
Cancer bronchique (tumeur centrale) 
Métastases bronchiques 
Tumeur bronchique bénigne (tumeur centrale) 
Impactions mucoïdes postopératoires 
Causes moins fréquentes ou rares 
Lymphome 
Broncholithiase 
Mucoviscidose 
Aspergillose bronchopulmonaire allergique 
Corps étrangers 
Fracture de bronche 
Adénopathie compressive 
Anévrysme de l’aorte 
Ectasie de l'oreillette gauche 
Compression par le rachis en cas de scoliose grave 





extrêmes apex et les bases pulmonaires. Cette répartition est très évo- 
catrice d’œdème pulmonaire cardiogénique. 

La répartition bilatérale hétérogène en taches multiples ou en mottes 
plus ou moins arrondies (forme nodulaire de syndrome de comblement 
alvéolaire) est aussi un mode d’expression des syndromes de comblement 
alvéolaire (Figure 7-11). De même certaines opacités nodulaires à limites 
floues, mesurant approximativement 6 mm, sont vues au début de l’évolu- 
tion de la maladie responsable du syndrome de comblement alvéolaire ou 
en périphérie d’autres opacités plus confluentes. Ces nodules sont appelés 
selon les auteurs « nodules acinaires » ou « nodules péribronchiolaires » 
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Tableau 7-III Causes des opacités bilatérales de comblement alvéolaire. 





Causes fréquentes 
Pneumonies virales (grippe, mycoplasme, Chlamydia, varicelle, CMV) 
Pneumonies infectieuses chez l'immunodéprimé (en particulier 
Pneumocystis jiroveci) 
Œdème pulmonaire 
Causes moins fréquentes ou rares 
Tuberculose et mycoses 
Leptospirose 
Parasitoses (syndrome de Lôffler et poumon éosinophile tropical) 
Adénocarcinome mucineux invasif 
Métastases pulmonaires 
Lymphome 
Pneumopathies d'hypersensibilité au stade aigu 
Pneumonies lipidiques 
Hémorragies pulmonaires 
Pneumonies interstitielles desquamatives 
Protéinose alvéolaire 
Pneumonies à éosinophiles idiopathiques 
Pneumonies organisées idiopathiques liées à une collagénose ou dues 
à une prise médicamenteuse 
Sarcoïdose 





Tableau 7-IV Causes des opacités de comblement alvéolaire en plages locali- 
sées non systématisées, solitaires ou multiples. 





Causes fréquentes 
Pneumonies bactériennes et virales 
Pneumonies organisées 
Tuberculose 
infarctus 
Contusion pulmonaire 
Causes moins fréquentes ou rares 
Mycoses 
Parasitoses (syndrome de Lôffler et poumon éosinophile tropical) 
Adénocarcinome mucineux invasif 
Lymphome 
Œdème pulmonaire localisé 
Sarcoïdose (syndrome d’écrasement alvéolaire) 
Pneumonies à éosinophiles idiopathiques aiguës ou chroniques 
Pneumonie radique 
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Figure 7-8 Bronchopneumonie fébrile d’origine virale. Radiographie de 
face centrée sur les deux tiers inférieurs de l’hémithorax droit. Opacités arron- 
dies à limites floues paraissant confluentes mais dessinant des zones parenchy- 
mateuses infra-lobulaires aérées. 





Figure 7-9 Bronchopneumonie de la base droite. Radiographie de face 
centrée sur les deux tiers inférieurs de l’hémithorax droit, Les opacités à limites 
floues sont confluentes, laissant des petites clartés arrondies correspondant à 
des zones d’alvéologramme aérique. 


(voir Figure 7-3). Ce modèle de répartition de nodules péribronchiolaires 
autour d’opacités systématisées ou en taches multiples est l’apanage des 
pneumonies d'aspiration ou des bronchopneumonies infectieuses. 

Enfin, une répartition diffuse des opacités confluente peut atteindre tous 
les territoires (poumon blanc). Ce tableau radiologique est l’apanage des 
syndromes de détresse respiratoire de l’adulte (SDRA) (Figure 7-12). 


Évolution 


L'évolution des syndromes de comblement alvéolaire est relativement 
rapide et précoce. L'augmentation ou la régression des opacités s’effectue 
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Figure 7-10 Hémorragie pulmonaire diffuse. Radiographie de face. Opacités 
à limites floues bilatérales prédominant aux bases, respectant le territoire péri- 
phérique des deux pyramides basales. Effacement partiel du bord droit du cœur. 
Effacement partiel du bord gauche du cœur. Opacité rétro-cardiaque gauche. La 
distribution des opacités évoque une distribution en ailes de papillon. 





Figure 7-11 Hémorragie pulmonaire due à des localisations pulmo- 
naires d’un sarcome de Kaposi. Radiographie de face. Opacités parenchy- 
mateuses pulmonaires bilatérales à limites floues, de forme grossièrement 
arrondie. Il s’agit de plages de condensations alvéolaires multiples prédomi- 
nant dans la moitié inférieure des deux hémithorax. 


généralement en quelques heures ou quelques jours. Des opacités dont 
l’aspect ou l’étendue se modifie en moins de 48 heures sont presque tou- 
jours de nature alvéolaire [5]. Mais il existe des syndromes de comblement 
alvéolaire d'évolution chronique, en particulier l’adénocarcinome muci- 
neux invasif et la protéinose alvéolaire. Enfin, cette évolution chronique 
est aussi l’apanage des pseudo-syndromes alvéolaires ou de ce que l’on 
appelle aujourd’hui les syndromes d’écrasement alvéolaire (par exemple 
le lymphome pulmonaire ou la sarcoïdose). 

L'aspect des opacités de comblement alvéolaire peut être modifié par 
une pathologie pulmonaire sous-jacente, comme des lésions bronchiques 
(bronchogramme aérique fait de bronches dilatées ou alvéologramme 
aérique fait d'espaces emphysémateux). 
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Figure 7-12 Syndrome de détresse respiratoire aiguë et infection pul- 
monaire à Pseudomonas. Radiographie au lit du patient. Condensations 
alvéolaires bilatérales diffuses avec bronchogramme aérique. On note aussi un 
pneumothorax droit qui silhouette le diaphragme et un pneumomédiastin sil- 
houettant le bord gauche du cœur et le bouton aortique. Le cathéter veineux 
sous-clavier gauche rejoint l'oreillette droite, le ventricule droit et l'artère pul- 
monaire. Son extrémité est située dans l'artère interlobaire droite. Sonde 
gastrique et intubation trachéale. 


SYNDROME INTERSTITIEL 


Il est défini comme l’ensemble des signes radiologiques indiquant une 
atteinte du secteur interstitiel du poumon qui est divisé en trois secteurs : 
périphérique, axial et parois alvéolaires. Cette division est utile, puisqu'à 
chaque secteur correspond en cas d’atteinte un des signes radiologiques 
particuliers. Le secteur périphérique comprend le tissu conjonctif sous- 
pleural et les septa interlobulaires. Le secteur axial est composé des cloi- 
sons conjonctives péribronchovasculaires. Le troisième secteur est com- 
posé des cloisons conjonctives intralobulaires qui siègent dans les cloisons 
interalvéolaires. Celles-ci sont en continuité, d’une part au centre du 
lobule avec le secteur axial autour de la bronchiole terminale et de l’artère 
lobulaire, et d’autre part en périphérie du lobule avec le secteur périphé- 
rique, L'interstitium pulmonaire n’est pas visible normalement. Il ne 


Figure 7-13 Œdème interstitiel pulmo- 
naire. Radiographie de face. a) Redistribu- 
tion vasculaire vers les zones apicales du 
poumon. b) Agrandissement sur les deux 
tiers inférieurs de l’hémithorax droit. Lignes 
de Kerley B visibles dans la partie latérale de 
la base droite. Effacement des contours vas- É-ve 
culaires. Image en anneau (flèche) et image 4 
en rails dans la région* paracardiaque qui | 
créent des clartés tubulées par œdème de 
l’interstitium péribronchique. 
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devient visible que lorsque du fait d’un œdème, d’une infiltration cellu- 
laire ou de la fibrose, la taille des éléments qui le composent devient plus 
grande que le pouvoir séparateur de la radiographie. Certes les lésions 
interstitielles, en raison de leur taille, peuvent rester invisibles. Une lésion 
interstitielle pure n’est visible que si les alvéoles qui l'entourent restent 
aérées. Un syndrome alvéolaire surajouté dissimule le syndrome intersti- 
tiel sous-jacent [1, 2, 6]. 


Atteinte du secteur périphérique 


Cette atteinte se traduit par un œdème sous-pleural et des lignes de 
Kerley. 

Les lignes de Kerley sont la traduction des septa interlobulaires épaissis. 
Les lignes de Kerley B, les plus fréquemment rencontrées, sont de petites 
opacités linéaires horizontales de 1 à 2 mm d'épaisseur, à limites nettes, 
sur 1 cm de longueur (Figure 7-13). Elles atteignent souvent la plèvre et 
siègent dans les parties latérales des bases. Les lignes de Kerley A sont 
légèrement curvilignes et de même épaisseur, mesurant de 3 à 5 cm de lon- 
gueur. Elles siègent dans les parties moyenne et supérieure des poumons, 
habituellement obliques en bas et en dedans (Figure 7-14). 

Dans les lobes supérieurs, les septa sont bien développés et nombreux 
aux apex et dans les régions antérieures, ce qui explique la topographie des 
lignes de Kerley A dont la longueur est expliquée par l'alignement des 
septa de plusieurs lobules. Dans le 1obe moyen et la lingula, les septa inter- 
lobulaires sont bien développés et nombreux dans les territoires externes et 
antérieurs, expliquant la topographie des lignes de Kerley B qui sont vues 
externes sur l'incidence de face et dans les parties antérobasales sur le 
cliché de profil. Dans les lobes inférieurs, les septa sont nombreux dans le 
segment apical et dans les deux tiers antérieurs des culs-de-sac costophré- 
niques. Ils sont relativement peu nombreux, voire absents, dans les terri- 
toires postérieurs [7]. 

Les septa interlobulaires périphériques se prolongent avec le tissu 
conjonctif sous-pleural, ainsi les lignes de Kerley s’accompagnent assez 
souvent d’un œdème sous-pleural qui devient essentiellement apparent 
contre les scissures. Il se traduit par un épaississement anormal de l’opa- 
cité scissurale (voir Figure 7-14). Cet épaississement reste régulier et rec- 
tiligne. Il ne doit pas être confondu avec les opacités dues aux 
épanchements interlobaires qui ont volontiers une forme en fuseau ou une 
allure pseudotumorale. 

Les lignes de Kerley D sont des opacités linéaires de 2 à 4 mm d’épais- 
seur, mesurant de 4 à 6 cm de longueur, parfois plus (jusqu’à 10 cm), sié- 
geant dans les zones pulmonaires antérieures, surtout visibles de profil au 
niveau du lobe moyen et de la lingula. Ces lignes sont souvent accompa- 
gnées de lignes de Kerley B et correspondent à plusieurs septa inter- 
lobulaires épaissis et alignés. 
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Figure 7-14 Pneumonie à Mycoplasma pneumoniæ. Radiographie de face centrée sur l’hémi- 
thorax droit (a) et radiographie de profil (b). Sur la radiographie de face, présence de lignes de 
Kerley A dans la moitié supérieure du thorax. Effacement des contours vasculaires et lignes de 
Kerley C dans les régions para-cardiaques. Sur la radiographie de profil, lignes de Kerley C dans la 
moitié antérieure du thorax et œdème interstitiel sous-pleural renforçant la moitié inférieure des 


grandes scissures (flèches). 


Épaississement du secteur axial péribronchovasculaire 


Cela se traduit par des opacités hilifuges péribronchovasculaires et 
l'effacement des contours vasculaires dans les régions hilaires et para- 
hilaires (Figure 7-15). Ces opacités apparaissent confluentes car elles 
sont au voisinage des hiles où il existe davantage de vaisseaux et de 
bronches et moins d’alvéoles aérées. Le contraste entre l’air et les 
vaisseaux disparaît. Cette confluence ne doit pas être interprétée 
comme un signe de syndrome alvéolaire sans avoir examiné la péri- 
phérie pulmonaire où les signes interstitiels ne peuvent pas prêter à 
confusion. Les opacités péribronchiques peuvent souligner les 





Figure 7-15 Défaillance cardiaque gauche chez un patient ayant eu une 
intervention de chirurgie cardiaque. Radiographie de face. Opacités péri- 
broncho-vasculaires péri-hilaires dans l’hémichamp thoracique droit avec effa- 
cement des contours vasculaires. Épanchement pleural droit et renforcement de 
l’image de la petite scissure. À gauche, on note une redistribution vasculaire 
vers le lobe supérieur gauche. 
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lumières bronchiques segmentaires ou sous-seg- 
mentaires et créer ainsi des clartés tubulées qui 
bifurquent et des images en anneaux. Ces opacités 
sont la traduction d’un manchon péribronchique 
anormalement épaissi (voir Figure 7-13). 

L’effacement des contours vasculaires dans les 
territoires périhilaires et les signes de manchon 
péribronchique ne sont pas spécifiques de syndrome 
interstitiel et peuvent aussi se voir dans le syndrome 
bronchique. 


Atteinte intralobulaire 
et images composites 


Les lignes de Kerley C sont aussi appelées « opaci- 
tés réticulées » ou «petites opacités irrégulières » 
dans la classification du Bureau international du tra- 
vail (BIT) pour la description des lésions radio- 
logiques au cours des pneumoconioses. Il s'agit 
d’opacités linéaires entrecroisées, irrégulières. Elles 
correspondent à la superposition dans l’espace de plu- 
sieurs septa épaissis vus de face. En fait, les opacités 
réticulées sont une image composite reflétant aussi 
bien une atteinte des septa interlobulaires que des 
cloisons alvéolaires. Les aspects réticulés peuvent 
être classés selon leur degré de finesse en trois catégo- 
ries : réticulation fine, nette et grossière. Les aspects 
de réticulation grossière sont généralement en rapport 
avec d'importantes lésions du parenchyme associées 
à la fibrose septale. 

Les opacités réticulonodulaires sont formées d'opacités réticulées et 
d’'opacités micronodulaires. Les micronodules sont liés à une image de 
sommation. Elles correspondent à l’entrecroisement dans l’espace des 
éléments linéaires du réseau réticulé. L'association à de véritables 
lésions micronodulaires est possible. Les opacités réticulonodulaires 
ont habituellement la même valeur sémiologique que les opacités réti- 
culées. 

L'aspect en verre dépoli correspond à un stade de début des atteintes de 
l'interstitium intralobulaire (Figure 7-16). Il s’observe quand, au sein des 
lobules secondaires, le tissu interstitiel est suffisamment hyper- 
trophié pour que la densité pulmonaire soit augmentée. Cet aspect de 
brouillard a des limites floues, paraît focalisé ou diffus, sans répartition 
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Figure 7-16 Pneumonie à Pneumocystis jiroveci chez un homme de 
50 ans présentant une dyspnée fébrile. Radiographie de face. Opacités 
bilatérales en verre dépoli n'effaçant pas les contours vasculaires et ne donnant 
pas de signe de la silhouette. 
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loupe, de très fins micronodules ou une très fine réticulation peuvent être 
perçus. 

Les opacités micronodulaires et nodulaires sont fréquemment décrites 
dans le syndrome interstitiel. Elles ne sont pas spécifiques du syndrome 
interstitiel et sont discutées dans le cadre du syndrome nodulaire. 

Les causes des opacités réticulées ou réticulonodulaires disséminées 
sont indiquées au tableau 7-V. 


Tableau 7-V Causes des opacités réticulées ou réticulonodulaires disséminées. 





Causes fréquentes 
Lymphangite carcinomateuse 
Pneumoconioses (en particulier asbestose) 
Pneumopathies d'hypersensibilité chroniques 
Sarcoïdose 
Fibrose interstitielle idiopathique 

Causes moins fréquentes ou rares 
Pneumonies virales et à germes opportunistes 
Tuberculose, mycoses 
Parasitoses (schistosomiase, filariose et paragonimose) 
Lymphome, maladie de Waldenstrôm 
Œdème pulmonaire interstitiel 
Pneumonie d'aspiration 
Pneumonies interstitielles liées aux collagénoses 
Histiocytose à cellules de Langerhans 
Lymphangioléiomyomatose 
Sclérose tubéreuse de Bourneville 
Amylose 
Maladie de Gaucher 
Embolie graisseuse 
Pneumonies d’hypersensibilité médicamenteuse 


Image en rayon de miel ou nid-d’abeilles 
(Figures 7-17, 7-18, 7-19 et 7-20) 


Cette image est le témoin d’une grande destruction pulmonaire qui sera 
discutée dans le syndrome cavitaire. Elle correspond à l’évolution ultime 
de certaines fibroses interstitielles diffuses. L'image est constituée de clar- 
tés arrondies ou ovalaires soulignées par des opacités qui cernent la 
presque totalité de leur circonférence. Ces cavités apparaissent jointives, 
mesurant de 3 à 10 mm de diamètre, de taille uniforme, étendues jusqu’à 
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la plèvre. Elles sont différentes des espaces polyédriques de parenchyme 
pulmonaire, dessinés par l’entrecroisement des septa épaissis des opacités 
réticulées. 


Remarques 


La séparation entre syndrome interstitiel et alvéolaire n’est pas toujours 
facile. De nombreuses maladies peuvent s'exprimer par un mélange 
d'images des deux syndromes. La démarche étiologique peut être simpli- 
fiée en ne tenant compte que du type d’image dominant le tableau radio- 
logique [5]. 

Le syndrome interstitiel radiologique ne doit pas être confondu ou 
superposé à la notion clinique et anatomopathologique de pneumopathies 
interstitielles [7, 8]. Beaucoup de ces pneumopathies interstitielles 
peuvent s'exprimer à un moment de leur évolution par un syndrome de 
comblement alvéolaire. La phase initiale des pneumonies interstitielles est 
une phase exsudative qui peut s'accompagner d'un comblement des 
espaces aériens distaux par un exsudat inflammatoire et des membranes 
hyalines. Certaines pneumonies interstitielles s’accompagnent d’un rem- 
plissage alvéolaire par des cellules qui normalement siègent dans l’inter- 
stitium (pneumonies interstitielles desquamatives). 


SYNDROME NODULAIRE 


Le syndrome nodulaire est défini par la présence d’opacités pulmo- 
naires arrondies, appelées « nodules ». En accord avec Heitzman, un tel 
syndrome mérite d’être individualisé puisque les nodules pulmonaires 
peuvent aussi bien être de nature alvéolaire que de nature interstitielle [7]. 
Les nodules alvéolaires, du fait de leur extension le long dés pores de 
Kohn et des canaux de Lambert, tendent à confluer. Ils ont des limites 
floues et changent d’aspect habituellement rapidement. Inversement, les 
nodules interstitiels sont limités aux frontières du secteur interstitiel et sont 
donc toujours séparés de l’air alvéolaire par une couche de tissu conjonc- 
tif. Ils ont donc théoriquement sur le cliché thoracique des bords nets, sans 
avoir tendance à la confluence. Toutefois, en pratique, la différenciation 
entre nodule alvéolaire et nodule interstitiel n’est pas faisable. La super- 
position sur le film de plusieurs nodules interstitiels rend imprécises les 
limites des opacités et produit une apparence qui simule la confluence. 

Beaucoup de lésions nodulaires interstitielles, en particulier celles 
vues au cours des pneumoconioses, confluent de manière indiscutable 
sur le plan anatomopathologique et radiologique. 
Les métastases pulmonaires qui sont des lésions ini- 
tialement interstitielles ont typiquement des limites 
nettes, mais peuvent avoir des limites imprécises, 
voire très floues. En fait, dans de nombreux cas, 
même l’anatomopathologiste a des difficultés pour 
déterminer, à l’histologie, si l’origine du nodule 
sièce dans les espaces aériens distaux ou le tissu 
interstitiel. Enfin, dernière remarque, certains 
nodules peuvent être de nature bronchique (impac- 
tions mucoïdes) ou de nature vasculaire. 

Beaucoup plus important pour la discussion étio- 
logique d’un syndrome nodulaire est le fait de préciser 
la taille des nodules, leur répartition topographique 
dans les deux champs pulmonaires. La taille minimale 
pour qu’un nodule unique non calcifié soit repéré est de 
6 mm. Des nodules de plus petite taille peuvent aussi 
être vus sur des radiographies lorsqu'ils sont calcifiés 
ou lorsqu'ils sont présents en très grand nombre dans 
les poumons (phénomène de sommation). 


Taille des nodules 


Figure 7-17 Histiocytose à cellules de Langerhans. Radiographie de face (a) et agrandissement 
centré sur le lobe supérieur droit (b). Opacités réticulées bilatérales à large maille dessinant des images 
d’allure kystique. Les lésions prédominent dans la moitié supérieure des deux hémithorax. 
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Figure 7-18 Pneumonie interstitielle fibrosante chez un patient atteint de connectivite mixte. Radiographie de face (a) 
et agrandissement sur la base droite (b). Images en rayons de miel à large maille périphériques atteignant les régions sous-pleu- 
rales des bases. L'atteinte est asymétrique, plus marquée à droite. 





Figure 7-19 Pneumonie interstitielle non spécifique de type kystique 
chez un patient atteint de lupus érythémateux systémique. Radiographie 
de face. Images en rayons de miel bilatérales prédominant à droite mais res- 
pectant les régions sous-pleurales latérales. 


de diamètre, en général uniformes en taille et à contours relativement 
nets. Les images ne sont pas une reproduction de la réalité anatomique, 
mais plutôt une construction par effet de sommation d’une multitude de 
petites lésions présentes dans les champs pulmonaires. Elles appa- 
raissent donc, sur le film, moins nombreuses qu’elles ne le sont en réa- 
lité (Figure 7-21). Les images de miliaire sont parfois composées de 
nodules de plus grande taille mesurant de 3 à 6 mm de diamètre 
(miliaire à gros grains) (Figures 7-22, 7-23 et 7-24). Les étiologies des 
miliaires sont rapportées dans le tableau 7-VI. Au-delà de 6 mm, les 
nodules sont directement repérables, maïs les phénomènes de superpo- 
sition interviennent encore sur l’apparence radiologique des lésions. La 
superposition de différents nodules rend leurs limites imprécises et fait 
disparaître un certain nombre de lésions (phénomène de soustraction) 
(Tableaux 7-VII et 7-VIIT. 

Les nodules peuvent être volumineux, mesurant jusqu’à 3cm 
(Figures 7-25 et 7-26). Au-delà de cette taille, l’opacité arrondie est appe- 
lée « masse » quand elle présente des limites bien définies, ou « opacité en 
plage arrondie » quand elle a des limites imprécises et floues. 
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Figure 7-20 Fibrose pulmonaire et hypertension artérielle pulmonaire 
chez une patiente opérée pour un remplacement valvulaire aortique et 
atteinte d’une maladie de système. Radiographie de face. Images en rayon 
de miel macrokystiques des deux bases pulmonaires. 


Tableau 7-VI Causes des miliaires pulmonaires diffuses (diamètre < 6 mm). 


Causes fréquentes 
Tuberculose (miliaire tuberculeuse) 
Métastases pulmonaires (miliaire carcinomateuse) 
Pneumoconioses (silicose, pneumoconiose des mineurs de charbon, 
sidérose) 
Sarcoïdose 
Histiocytose à cellules de Langerhans 
Causes moins fréquentes ou rares 
Pneumonies virales et à germes opportunistes 
Mycoses (histoplasmose, blastomycose, coccidioïdomycose) 
. Parasitoses (schistosomiase, filariose) 
Adénocarcinome mucineux invasif 
Lymphome 
Pneumonie d’hypersensibilité au stade subaigu 
Hémosidérose (rétrécissement mitral) 
Microlithiase alvéolaire 
Amylose thoracique 
Embolie de produit de contraste huileux (lymphographie) 
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Figure 7-21 Miliaire tuberculeuse. Radiographie de face 

A (a) avec agrandissement sur les deux tiers inférieurs de 

S l'hémichamp thoracique droit (b). Multiples opacités micro- 
nodulaires bilatérales de distribution diffuse et homogène. 
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Figure 7-22 Bronchiolite virale avec 
bronchopneumonie. Syndrome microno- 
dulaire de distribution hétérogène. Radio- 
graphie de face (a) et agrandissement sur la 
base gauche (b). Les micronodules siègent 
dans la partie moyenne de l’hémithorax 
droit et dans la pyramide basale gauche. Les 
micronodules sont principalement centrolo- 
bulaires et respectent l’extrême corticalité 
du poumon. À noter une opacité de conden- 
sation alvéolaire rétrocardiaque gauche. 





Tableau 7-VII Causes des opacités nodulaires multiples (non miliaires) à bords 
bien définis (diamètre > 6 mm). 


Causes fréquentes 
Tuberculose 
Métastases pulmonaires 
Causes moins fréquentes ou rares 
Abcès pulmonaires multiples par embolies septiques 
Histoplasmose, blastomycose, coccidioidomycose, cryptococcose 
Kystes hydatiques 
Paragonimose, dirofilariose 
Adénocarcinome mucineux invasif et adénocarcinomes invasifs multiples 
Hamartochondromes multiples 
Léiomyomatose pulmonaire et papillomatose 
Lymphome 
Impactions mucoïdes et bronchectasies kystiques pleines de sécrétions 
liquides 
Infarctus pulmonaires 
Pneumoconioses 
Paraffinomes 
Sarcoïdose 
Polyarthrite rhumatoïde 
Granulomatose avec polyangéite et maladie de Behçet 
Histiocytose à cellules de Langerhans 
Amylose thoracique 
Malformations artéridveineuses pulmonaires 
Hématomes multiples 





Figure 7-23 Sarcoïdose. Radiographie de face. Opacités micronodulaires 
de distribution diffuse et de grande profusion touchant tous les territoires. 
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Tableau 7-VIII Causes des nodules à limites floues et imprécises (solitaires ou 
multiples). 





Causes fréquentes 
Tuberculose 
Mycoses {histoplasmose, aspergillose) 
Cancers bronchiques (en particulier l’adénocarcinome mucineux invasif) 
infarctus pulmonaire 
Pneumoconioses 
Pneumonies organisées avant infarctus pulmonaire 
Causes moins fréquentes ou rares 
Parasitoses 
Métastases (en particulier de choriocarcinome) 
Lymphome 
Paraffinome 
Sarcoïdose 
Nodule nécrobiotique de polyarthrite rhumatoïde 
Granulomatose avec polyangéite 
Granulome à plasmocytes 








Figure 7-24 Tuberculose nodulaire des apex pulmonaires. Radiographie 
de face centrée sur le tiers supérieur des deux hémithorax. Opacités microno- 
dulaires bi-apicales. 


Répartition des nodules 


La répartition topographique des nodules peut préjuger du mécanisme 
d'apparition des lésions. Une prédominance des lésions aux bases, là où la 
vascularisation est la plus importante, traduit le plus souvent une dissémi- 
nation par voie hématogène d’un processus infectieux ou tumoral. 

Une prédominance des lésions dans les régions moyennes des champs 
pulmonaires est plutôt le fait des maladies de système (voir Figure 7-25). 
Une répartition hétérogène prédominant dans un territoire systématisé, pul- 
monaire, lobaire ou segmentaire, est très évocatrice d’une dissémination 
bronchogène (Figure 7-27). Une répartition prédominante dans les parties 
supérieures du poumon est suggestive de tuberculose (voir Figure 7-24) ou 
de silicose (Figure 7-28). 


SYNDROME BRONCHIQUE 


Le syndrome bronchique peut être défini comme l’ensemble des mani- 
festations radiologiques des affections bronchiques qui ont pour caracté- 
ristiques communes d'entraîner une hypersécrétion et une obstruction des 
voies aériennes. Il est fait de signes directs et de signes indirects [9]. 


Signes directs 


Les signes directs traduisent, au niveau des bronches, l’épaississement 
pariétal, la dilatation de la lumière et l’accumulation anormale de sécrétions. 


Épaississement pariétal bronchique 


Quand leurs parois sont épaissies par un œdème, une infiltration cellu- 
laire ou une fibrose, les bronches deviennent facilement repérables. Deux 
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Figure 7-25 Sarcoïdose. Radiographie de face. Multiples opacités nodu- 
laires à limites floues distribuées dans les deux champs pulmonaires mais avec 
une prédominance dans les territoires externes et dans les parties moyennes et 
supérieures des deux poumons. 





Figure 7-26 Métastases pulmonaires hématogènes. Radiographie de face. 
Image en lâcher de ballons. Opacités nodulaires à contours nets, multiples et de 
distribution hématogène dues à des métastases pulmonaires d’un cancer abdo- 
minal. À noter l’extrémité du port-à-cath dans la veine cave supérieure. 


types d'images sont construits selon la direction de l’axe bronchique par 
rapport à celle du faisceau de rayons X. Ces images sont : 

- les images en anneaux à parois plus ou moins épaisses ; 

- les opacités linéaires parallèles dessinant des clartés tubulées qu'il ne 
faut pas confondre avec l’image construite par la projection de deux vais- 
seaux pulmonaires (Figure 7-29). 

Elles sont proximales et siègent surtout dans les régions périhilaires et 
paracardiaques où elles s’accompagnent parfois, quand l'atteinte est 
sévère, d’un effacement des contours vasculaires. 

Clartés tubulées, images en anneaux et effacement des contours vascu- 
laires dans les territoires périhilaires ne sont pas spécifiques du syndrome 
bronchique. Ils appartiennent aussi au syndrome interstitiel et traduisent 
alors une infiltration œdémateuse, cellulaire ou fibreuse du tissu conjonctif 
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Figure 7-27 Tuberculose avec dissémination bronchogène. Radiographie 
de face. Opacités réticulonodulaires du lobe supérieur droit avec discrète perte 
de volume de ce même lobe, Opacités micronodulaires des deux tiers inférieurs 
de l’hémithorax droit de distribution centrolobulaire et présence de quelques 
opacités micronodulaires dans la partie moyenne du champ pulmonaire 
gauche. 





Figure 7-28 Silicose. Radiographie de face. Multiples micronodules calcifiés 
prédominant dans les parties moyennes des champs pulmonaires. Calcifications 
pleurales bilatérales prédominant dans les parties moyennes et supérieures des 
deux champs pulmonaires. Discrète distension thoracique et hypoperfusion de 
l’apex pulmonaire droit avec abaissement relatif du hile droit (probable destruc- 
tion emphysémateuse des lobes supérieurs prédominant à droite). 


péribronchovasculaire. Beaucoup plus spécifiques du syndrome 
bronchique sont les signes qui traduisent la dilatation de la lumière et 
l'accumulation des sécrétions. 


Dilatation de la lumière bronchique 


Quand les bronches sont épaissies et dilatées en raison d’une destruction 
cartilagineuse, les clartés tubulées et les images en anneaux ont un dia- 
mètre supérieur à celui que l’on peut attendre d’une bronche de calibre 
normal. En fait, les bronches dilatées ont le plus souvent des contours irré- 
guliers et leurs paroïs ne sont plus parallèles. 

Les images réalisées sont de type aréolaire, faites de cavités plus ou 
moins jointives (Figure 7-30). Elles ressemblent aux images en nid- 
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Figure 7-29 Syndrome bronchique au cours d’un asthme sévère. Radio- 
graphie de face avec agrandissement sur la base droite. L’épaississement parié- 
tal bronchique est vu sous forme d’opacités linéaires parallèles en rails (flèches 
blanches) traduisant l’épaississement anormal des parois bronchiques et sous la 
forme d'images en anneaux (flèche noire) dans la région para-hilaire droite. 





Figure 7-30 Syndrome bronchique avec dilatations bronchiques au 
cours d’une mucoviscidose. Radiographie de face avec agrandissement sur 
la portion sus-hilaire droite. De face, images aréolaires typiques de bronchecta- 
sies. Les petites cavités jointives ont des parois épaisses irrégulières. Elles sont 
regroupées et respectent la région toute distale de la périphérie du poumon, 


d’abeilles ou en rayons de miel de la fibrose pulmonaire, mais des élé- 
ments sémiologiques permettent facilement de différencier les deux types 
d'image. Ainsi, contrairement aux images en nid d’abeïlles ou en rayons 
de miel, les images aréolaires des dilatations bronchiques : 

— sont souvent localisées et non pas diffuses ; 

— sont composées de cavités de taille très différente ; 

- enfin et surtout, respectent la périphérie externe du poumon sur le 
cliché de face, à savoir les 10 à 15 mm de parenchyme pulmonaire sous- 
pleural où les voies respiratoires sont composées de bronchioles et 
d’alvéoles et non pas de bronches. 

Quand la dilatation bronchique est considérable, elle peut se traduire par 
des images kystiques contenant souvent une petite quantité de sécrétion 
responsable d’un niveau liquide (Figure 7-31). 


Accumulation anormale des sécrétions 


Deux mécanismes essentiels peuvent être responsables d’une accumu- 
lation anormale des sécrétions dans la lumière bronchique : une rétention 
en amont d'obstacles bronchiques d’une part, et une insuffisance de la 
clairance bronchique d’autre part, celle-ci pouvant être secondaire à une 
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Figure 7-31 Bronchectasies kystiques. Radiographie de face avec agran- 
dissement sur le champ pulmonaire droit. Multiples images kystiques à parois 
relativement peu épaisses et régulières contenant, pour certaines, un niveau 
hydroaérique dû à l'accumulation des sécrétions bronchiques. Noter le respect 
des 15 mm périphériques du poumon. Noter aussi les images aréolaires join- 
tives au contact du bord droit du cœur, c’est-à-dire dans le lobe moyen. 


anomalie de la motilité ciliaire, une anomalie de la motricité tra- 
chéobronchique ou une anomalie qualitative ou quantitative de la sécré- 
tion bronchique. 

L’accumulation des sécrétions entraîne la formation de bouchons anor- 
malement épais situés dans les bronches segmentaires ou au-delà. Ces 
bouchons que l’on appelle volontiers impactions mucoïdes peuvent quel- 
quefois être générateurs de dilatation, la concrétion provoquant au contact 
de la paroi une érosion et une destruction progressive. 

Pour désigner les sécrétions siégeant dans une bronche dilatée en amont 
d’une obstruction proximale, certains préfèrent utiliser le terme de broncho- 
cèle à celui d’impaction mucoïde, bien que le terme de bronchocèle soit 
réservé, selon les anatomopathologistes, pour désigner une bronchiole souf- 
flée devenue kystique. Sur les radiographies standard, les bronches pleines de 
sécrétion se traduisent par des opacités tubulées et des nodules (Figure 7-32). 
Les opacités tubulées peuvent être facilement différenciées des opacités vas- 
culaires par l’absence de division périphérique. Les nodules bronchiques ne 





Figure 7-32 Impactions mucoïdes dans des bronches dilatées. Radiographies de face 
(a) et de profil (b) agrandie sur la partie antérieure de la base gauche. Opacités grossière- 


ment ovalaires en situation paracardiaque (flèches). 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


137 


Tout Est Gratuit 





Figure 7-33 Impactions mucoïdes dans des bronches dilatées au cours 
d'une mucoviscidose. Radiographie de face avec agrandissement sur la 
région hilaire gauche. Opacité de forme quadrangulaire à la partie externe du 
hile pulmonaire gauche associée à des opacités tubulées hilifuges. 


siègent habituellement pas dans les territoires sous-pleuraux et se distinguent 
des pastilles vasculaires normales par le caractère légèrement déformé de leurs 
contours. Quand les bronches sont dilatées, l’impaction mucoïde prend 
l'aspect d’une opacité arrondie, ovalaire ou polyédrique (Figure 7-33). Quand 
les impactions sont groupées et intéressent une bifurcation, les opacités 
convergent vers le hile en prenant des aspects divers en forme de V, Y ou en 
grappes de raisin (Figure 7-34). 


Signes indirects 


Les signes indirects traduisent le retentissement des lésions bronchiques 
et bronchiolaires sur la ventilation et la vascularisation pulmonaire. Ils 
accompagnent généralement les signes directs, mais sont quelquefois les 
seuls décelables, surtout quand l'atteinte prédomine sur les petites bronches 
ou les bronchioles dont l’expression directe est infraradiologique. 


Troubles de ventilation 


L'’obstruction de la lumière bronchique est responsable de troubles de 
ventilation dont on connaît deux types essentiels : le collapsus et le pié- 
geage. Dans les deux cas, l’obstruction peut être complète ou incomplète, 
siéger sur un ou des troncs bronchiques proximaux ou, à l'inverse, sur les 
voies aériennes périphériques, petites bronches et bronchioles. 

Le collapsus ou atélectasie est une diminution de volume 
systématisée du parenchyme pulmonaire le plus souvent 
lobaire ou segmentaire. Quelquefois, le collapsus n'est pas 
secondaire à une obstruction bronchique, mais traduit une 
rétraction passive ou un mécanisme cicatriciel, surtout 
quand la destruction parenchymateuse et la fibrose accom- 
pagnent les lésions bronchiques (Figure 7-35). 

Le piégeage est défini comme un territoire pulmonaire qui 
diminue peu ou pas de volume lors de l'expiration. Il est dû à 
une fermeture précoce des voies respiratoires en expiration 
liée à une obstruction endoluminale, un collapsus expiratoire 
exagéré des bronches ou une fermeture précoce des bron- 
chioles par effondrement des résistances élastiques pulmo- 
naires. La sémiologie radiologique des troubles de ventilation 
fait l’objet d’un chapitre particulier (voir Chapitre 9). 


Anomalies de la vascularisation pulmonaire 


Les territoires peu ou non ventilés où siègent les lésions 
bronchiques et/ou bronchiolaires sont hypovascularisés. 
L'hypovascularisation survient par un mécanisme de 
vasoconstriction réflexe ou plus rarement par une destruc- 
tion parenchymateuse périphérique d'accompagnement. 
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Figure 7-34 Impactions mucoïdes dans des bronches dilatées chez 
un patient ayant des bronchectasies du lobe inférieur gauche. Volu- 
mineuses opacités tubulées et nodulaires. Le bronches dilatées et pleines de 
sécrétions sont par endroits au contact les unes des autres, donnant le signe de 
la silhouette en effaçant leurs contours. 





—— 


Figure 7-35 Atélectasies lobaires bilatérales contenant des bronchec- 
tasies cylindriques. Radiographie de face. À droite, collapsus bilobaire (lobe 
moyen, lobe inférieur droit) limité en dehors par la grande scissure déplacée 
oblique en bas et en dehors. À gauche, abaissement relatif du hile et opacités péri- 
broncho-vasculaires avec bronchogramme aérique rétro-cardiaque. Noter la pré- 
sence d’une hernie hiatale donnant cette opacité rétro-cardiaque avec niveau 
hydroaérique. 


Elle se traduit par une diminution du nombre et de la taille des vais- 
seaux avec une redistribution vasculaire vers les territoires normale- 
ment ventilés. L'hypovascularisation pulmonaire fait aussi partie du 
syndrome vasculaire. 


Atteinte alvéolaire d'accompagnement 


Une atteinte alvéolaire accompagne fréquemment le syndrome 
bronchique et celle-ci est intéressante à plusieurs titres. Elle apparaît le 
plus souvent lors d’une surinfection des lésions bronchiques et régresse 
rapidement sous antibiothérapie. Elle traduit la diffusion centrifuge de 
l'infection vers les alvéoles péribronchiques et péribronchiolaires. 

Elle modifie l’aspect des signes directs d’atteinte bronchique dont les 
limites deviennent floues : 

— les parois des images en anneaux et des images aréolaires semblent plus 
épaisses avec une limite externe floue (Figure 7-36) ; 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


SÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE ET TOMODENSITOMÉTRIQUE 
Tout Est Gratuit 





Figure 7-36 Bronchectasies variqueuses et kystiques bilatérales en 
surinfection. Radiographie de face. Images aréolaires bilatérales très éten- 
dues respectant la zone toute périphérique sous-pleurale pulmonaire avec effa- 
cement partiel des bords du cœur. Ces images doivent être différenciées 
d'images en rayons de miel de fibrose pulmonaire. 


— les nodules bronchiques ont des limites floues et prennent l’aspect de 
nodules ou d’opacités arrondies de type alvéolaire ; 

— les opacités ont tendance à devenir confluentes tout en gardant une 
topographie péribronchique. 

Quand l'atteinte devient plus sévère, l’aspect radiologique est encore 
plus trompeur, masquant totalement les signes bronchiques. Les opacités 
sont volontiers hétérogènes, dessinant un aspect dit « en patchwork » ou 
« en mottes disséminées ». 

L’atteinte parenchymateuse peut difficilement être rattachée à des 
lésions bronchiques si l’on ne reconnaît pas les quelques éléments sémio- 
logiques évocateurs qui sont : 

— le caractère systématisé des opacités hétérogènes ; 

— l'intégrité des territoires périphériques externes sur le cliché de face ; 

— la présence au sein des opacités d'un bronchogramme aérien fait de 
bronches dilatées. 

L’atteinte alvéolaire révèle parfois des lésions bronchiques trop dis- 
crètes ou siégeant sur des bronches de trop petit calibre pour s’extérioriser 
par des signes radiologiques directs. Des images en anneaux et des nodules 
de petite taille, à limites floues, apparaissent ainsi transitoirement en 
période de surinfection. 


Valeur sémiologique 


On peut très schématiquement opposer deux circonstances très diffé- 
rentes dans lesquelles un syndrome bronchique peut être discuté. La pre- 
mière est celle où un syndrome bronchique focalisé est découvert sur un 
examen radiographique fortuit ou fait à l’occasion d’une bronchopneumo- 
pathie fébrile ou d’une hémoptysie. La deuxième circonstance est celle où 
le syndrome bronchique s'intègre dans un contexte clinique et fonctionnel 
de bronchopneumopathie chronique obstructive. 

Quand les signes directs et/ou les signes indirects d'atteinte bronchique 
sont focalisés sur un segment, un lobe ou un poumon, trois mécanismes 
doivent être envisagés : 

— soit une obstruction bronchique proximale responsable de dilatations 
bronchiques d’aval ; 

— soit une fistule œsobronchique congénitale ou acquise ; 

.— Soit des séquelles bronchiques et/ou bronchiolaires postinfectieuses. 

Quand le syndrome bronchique radiologique est découvert dans le cadre 
d’une bronchopneumopathie obstructive, l'apport de la radiologie varie en 
fonction du stade d’évolution et de la nature de l’affection dominant le 
tableau clinique. 
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Le syndrome vasculaire englobe l’ensemble des signes traduisant une 
variation pathologique du calibre, du nombre ou de la situation des vais- 
seaux pulmonaires visibles sur les radiographies simples du thorax. Cette 
variation peut être localisée ou généralisée [1, 2]. 


Hypovascularisation ou oligémie 


L'hypovascularisation est souvent repérable sur les clichés thoraciques 
sous l’aspect d’une diminution de calibre des artères et des veines pulmo- 
naires, parfois associée à une diminution du nombre des vaisseaux 
(Figure 7-37). L'hypovascularisation s'accompagne habituellement d’une 


augmentation de la transparence pulmonaire dans le même territoire, qui 


LS 





Figure 7-37 Bronchopneumopathie chronique obstructive sévère avec 
emphysème bulleux. Radiographie de face. Distension thoracique avec 
abaissement et aplatissement des coupoles diaphragmatiques. Très volumi- 
neuse zone avasculaire occupant le tiers supérieur de l’hémithorax droit et très 
volumineuse bulle d’emphysème occupant toute la base pulmonaire droite, 
Emphysème diffus prédominant dans les lobes supérieurs et dans le poumon 
gauche. Abaissement des deux hiles pulmonaires par effet compressif des 
zones bulleuses sur les hiles. Le parenchyme pulmonaire restant est collabé, en 
particulier la pyramide basale droite. 
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est mieux appréciée sur des clichés faits en basse tension que sur le cliché 
de routine fait en haute tension. Son appréciation est plus difficile quand 
elle est bilatérale et généralisée que lorsqu'elle est localisée (Figure 7-38). 
Dans ce dernier cas, la comparaison avec les territoires voisins et/ou 
controlatéraux permet de détecter la différence de calibre des vaisseaux 
qui est elle-même renforcée par la redistribution du débit pulmonaire vers 
les territoires normalement vascularisés. 

Le cliché fait en expiration forcée permet de séparer deux grands méca- 
nismes d’hypovascularisation, selon qu'il existe ou non un piégeage dans 
le territoire oligémique. 


Hypovascularisation avec piégeage expiratoire 


L’hypovascularisation apparaît encore plus nettement sur le cliché fait 
en expiration. Elle traduit la vasoconstriction réflexe dans le territoire 
piégé et mal ventilé. Cette manifestation fait aussi partie du syndrome 
bronchique dont elle est un des signes indirects. Le mécanisme du pié- 
geage est lié à une obstruction sur les voies aériennes, soit obstruction 
bronchique proximale, soit obstructions distales multiples sur les petites 
bronches ou les bronchioles. En cas d’emphysème, le piégeage est lié à 
une fermeture précoce exagérée des bronchioles lors de l’expiration par la 
chute des résistances élastiques pulmonaires, mais l’hypovascularisation 
est aussi le reflet de la destruction du lit capillaire et artériel pulmonaire 
(voir Figure 7-38). 


Hypovascularisation sans piégeage expiratoire 


Cette hypovascularisation peut être liée à une obstruction artérielle 
pulmonaire ou secondaire à une augmentation de la pression intrapleu- 
rale, En cas d’obstacle sur une artère pulmonaire, le mécanisme respon- 
sable peut être : 

- d’origine extrinsèque, par une masse tumorale ou un processus 
inflammatoire chronique fibrosant situé dans le médiastin ou le hile ; 

— d’origine intrinsèque pariétale par envahissement tumoral de voisi- 
nage, tumeur primitive de l'artère ou par vascularite pulmonaire (artérite 
de Takayasu) : 

— dû à une embolie pulmonaire ou plus rarement une thrombose arté- 
rielle in situ (maladie de Behçet) ; 

- ou enfin d’origine congénitale (atrésie, hypoplasie ou sténose). 

Même en cas d’obstruction complète de la lumière artérielle, les vais- 
seaux pulmonaires situés en aval ne sont pas collabés et l'hypovascula- 
risation reste radiologiquement discrète. Ceci est lié à la suppléance 
apportée par la circulation systémique par l’intermédiaire des artères 
bronchiques. L'ouverture des anastomoses artério-artérielles broncho- 
pulmonaires précapillaires, proximales et distales, permet de maintenir 
un débit artériel antégrade dans les artères pulmonaires, en aval de 
l'obstacle. 

Une augmentation de la pression pleurale entraîne une vasoconstriction 
des vaisseaux du parenchyme pulmonaire sous-jacent. L'hypovascularisa- 


Figure 7-38 Bronchopneumopathie chronique 
obstructive sévère avec emphysème. Disten- 
sion thoracique. Radiographies de face (a) et de 
profil (b). Signes de distension thoracique : les cou- 
poles diaphragmatiques ne sont plus correctement 
visibles. Elles sont remplacées par des images en 
marches d'escalier correspondant à la visibilité anor- 
male des faisceaux d'insertion costale du dia- 
phragme du fait de l’abaissement diaphragmatique. 
On note une diminution du diamètre transverse du 
cœur du fait de la verticalisation du cœur ainsi que la 
présence de parenchyme pulmonaire qui s’interface 
entre le diaphragme gauche et le cœur. On note une 
diminution harmonieuse et diffuse de la perfusion 
pulmonaire en périphérie des poumons. Sur le cliché 
de profil, on note un agrandissement dans le sens 
vertical et le sens antéro-postérieur de l’espace clair 
rétro-sternal. 
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Figure 7-39 Hyperdébit artériel pulmonaire. Radiographie de face. Patient 
ayant une communication interauriculaire et des antécédents de malformation 
congénitale cardiaque traitée dans l’enfance, Augmentation de calibre des vais- 
seaux artériels intrapulmonaires avec égalisation des perfusions bases/som- 
mets. Hypertrophie de l’oreillette gauche avec augmentation de la distance 
(> 7 cm) entre le bord inférieur de la veine pulmonaire inférieure droite s’abou- 
chant dans l'oreillette gauche et le bord inférieur de la clarté de la bronche 
souche gauche (trait oblique). Cardiomégalie. 


tion est habituellement masquée en cas d’épanchement pleural liquidien. 
Elle est radiologiquement apparente en cas de pneumothorax. Les épais- 
sissements pleuraux sévères et étendus peuvent aussi, en diminuant la ven- 
tilation pulmonaire, entraîner une hypovascularisation. 


Hypervascularisation pulmonaire 


La vascularisation pulmonaire peut être augmentée par hyperdébit arté- 
riel pulmonaire ou par hyperpression veineuse pulmonaire. 

Une augmentation du débit artériel (hypervascularisation active) se tra- 
duit par une augmentation du calibre de tous les vaisseaux, artères et 
veines, centraux et périphériques (Figure 7-39). Les opacités vasculaires 
deviennent visibles dans les territoires sous-pleuraux, à moins de 15 mm 
de la plèvre périphérique. Les vaisseaux des lobes supérieurs peuvent être 
recrutés et apparaître aussi dilatés que ceux de la base. Les causes d'hyper- 
débit généralisé sont l'hyperthermie, l’hyperthyroïdie, les shunts gauche- 
droite intracardiaques (canal artériel, CIA, CIV) et extracardiaques (fistule 
artérioveineuse). 

Une hypertension veineuse pulmonaire (hypervascularisation passive) 
se traduit avant tout par un recrutement des vaisseaux des sommets, tandis 
que l’œdème interstitiel tend à collaber les capillaires situés aux bases. 
Radiologiquement, les vaisseaux des sommets sont hypertrophiés et 
deviennent plus gros que ceux des bases (Figure 7-40). 


Augmentation du calibre des artères pulmonaires 
centrales avec diminution du calibre 
des vaisseaux périphériques 


Ce tableau radiologique est celui de l'hypertension artérielle pulmo- 
naire qui se développe en cas d'augmentation des résistances artérielles 
pulmonaires. Les artères proximales primitives lobaires et segmentaires 
sont dilatées, tandis que les artères plus périphériques sont de calibre 
normal ou diminué. La zone sous-pleurale avasculaire est respectée 
(Figure 7-41). 

Ces signes s’accompagnent souvent d’une augmentation de calibre du 
tronc de l’artère pulmonaire avec saillie convexe de l’arc moyen gauche et 
hypertrophie des cavités droites. 
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Figure 7-40 Hypertension veineuse pulmonaire chez un patient car- 
diaque. Radiographie de face. Discrète redistribution de la vascularisation des 
bases vers les lobes supérieurs. Discret épanchement pleural. Pacemaker dont 
l'extrémité des électrodes se situe dans l’oreillette droite et dans le ventricule 
droit. Antécédent de chirurgie cardiaque. 


Anomalies localisées de calibre ou de trajet vasculaire 


Une augmentation localisée de calibre sur le trajet d’une veine doit faire 
suspecter une varice pulmonaire, une augmentation de calibre sur le trajet 
d’une artère, un anévrysme artériel pulmonaire. 

Une augmentation de calibre localisée, reliée aux hiles par au moins deux 
vaisseaux dilatés, est un signe de malformation artérioveineuse pulmonaire. 

Le trajet des vaisseaux pulmonaires peut être déplacé, refoulé par un 
processus expansif ou une bulle d’emphysème, ou être entraîné par un col- 
lapsus lobaire ou une expansion compensatrice d’un lobe voisin d’un ter- 
ritoire collabé, détruit ou réséqué. Une anomalie de trajet vasculaire, sans 
cause évidente, doit faire rechercher une anomalie congénitale (séquestra- 
tion, retour veineux pulmonaire anormal). 


SYNDROME CAVITAIRE 


Le syndrome cavitaire est défini par la présence d’une ou plusieurs cavi- 
tés néoformées dans le parenchyme pulmonaire dont les mécanismes sont 
multiples [7]. 


Mécanismes de formation 


Un nodule ou une masse pulmonaire peuvent se nécroser en leur centre 
avec liquéfaction du matériel nécrotique ; la tumeur bronchopulmonaire, 
une masse de fibrose progressive de pneumoconiose, un nodule nécrobio- 
tique de polyarthrite rhumatoïde en sont des exemples. Le matériel de 
nécrose peut être évacué totalement ou partiellement dans une bronche, 
l'air venant combler la lumière résiduelle. On parle de nodule ou de masse 
excavée. Un exsudat inflammatoire ou hémorragique aboutit par des phé- 
nomènes de nécrose suppurée et/ou ischémique à la destruction pulmo- 
naire (infarctus, abcès, tuberculose). L'excavation est secondaire à 
l'élimination du matériel nécrotique dans une bronche, la cavité résiduelle 
étant généralement limitée par une coque qui s’est formée pour limiter 
l'extension du processus. 

Une destruction pulmonaire survenant en dehors de toute nécrose peut 
aboutir à la constitution de cavités résiduelles remplaçant le parenchyme 
détruit (déchirures traumatiques, bulles d'emphysème et images kystiques 
en rayons de miel ou nid-d’abeilles de la fibrose pulmonaire). 
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Figure 7-41 Hypertension artérielle pulmonaire primitive. Avec dilata- 
tion de l'artère interlobaire droite (flèche blanche), dilatation de l’artère pul- 
monaire gauche, aspect convexe en dehors et allongement de l'arc moyen 
gauche (flèche creuse) correspondant au toit du tronc de l'artère pulmonaire 
principale. 


Une lésion pulmonaire distale nécrosée maïs communiquant avec une 
bronchiole peut, par un effet valve, se souffler pour devenir une cavité pul- 
monaire kystique (pneumatocèles postinfectieuses ou après ingestion 
d’hydrocarbure). 


Aspects radiologiques 


Les aspects radiologiques varient en fonction de la taille, de l’épaisseur 
des parois et du contenu des cavités pulmonaires. Elles peuvent être 
uniques où multiples, uni- ou bilatérales. 

L’épaisseur de la paroi ne peut être appréciée que si les limites externes 
de la cavité sont entourées de parenchyme aéré. Tout exsudat alvéolaire 
cernant la cavité vient effacer ses limites. Seul l’air intracavitaire devient 





Figure 7-42 Abcès du poumon chez un jeune homme de 27 ans. Radiographie de face cen- 
trée sur le poumon droit (a) et radiographie de profil (b)., Image cavitaire avec niveau horizontal 
hydroaérique. La paroi de la cavité est peu épaisse et la cavité a une limite interne régulière. 
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repérable et ne doit pas être confondu avec un simple alvéologramme 
aérique. 

L’épaisseur de Ia paroi varie de 1 mm à plusieurs centimètres. Quand 
la paroi est fine, inférieure à 2 mm, et régulière, l’image est dite « kys- 
tique ». La paroi peut quelquefois être épaisse, irrégulière et présenter 
des nodulations sur l’interface interne. L’épaisseur de la paroi n’est pas 
un critère absolu pour affirmer la bénignité ou la malignité de la lésion 
excavée [10]. Toutefois, Woodring et al. constatent que toutes les 
lésions Kystiques dont la paroi est inférieure à 1 mm d'épaisseur et 92 & 
des lésions kystiques ou excavées dont la paroi ne dépasse pas 4 mm 
sont bénignes [11] (Figure 7-42). Parmi les cavités dont la paroi mesure 
entre 5 et 15 mm d'épaisseur, les mêmes auteurs trouvent 51 % de 
lésions bénignes et 49 % de lésions malignes. Enfin, 95 % des lésions 
ayant une épaisseur de paroi supérieure à [5 mm sont malignes [12] 
(Figure 7-43). 

Le contenu de la cavité est variable : 

— il peut être purement aérique, comme dans le cas d’une cavité postin- 
fectieuse ou tumorale détergée, une bulle d’emphysème non compliquée 
ou une pneumatocèle (Figure 7-44) : 

— la présence de liquide dans la partie déclive est reconnue sur l’image 
d’un niveau hydroaérique horizontal (Figure 7-45 et voir Figure 7-42) ; 

- un contenu solide, qu'il soit dû à un bourgeon tumoral, la présence 
d’un séquestre, de pus, de caïllots ou de matériel parasitaire, est reconnu 
comme une opacité plus ou moins arrondie ou ovalaire cernée par l'air 
intracavitaire (Figure 7-46). 

En fonction de la taille relative du contenu et de la cavité, plusieurs 
types d'images peuvent être construits. L’image est dite «en grelot » 
quand l’opacité de forme plus ou moins arrondie est déclive et mobile 
(clichés en décubitus) à l’intérieur de la cavité (aspergillome). L'image 
est dite « en croissant » ou « en ménisque » quand une clarté arciforme 
moule une partie de l’opacité intracavitaire. Le croissant gazeux peut 
être en position supérieure, moulant le sommet de l’opacité quand celle- 
ci est déclive (kyste hydatique rompu, aspergillome). Elle peut être laté- 
rale ou inférieure quand le contenu de la cavité est encore en partie fixé 
sur l’une des parois (gangrène pulmonaire, aspergillose pulmonaire 
invasive) (Figure 7-47). Une nodulation greffée sur une paroi antérieure 
ou postérieure de la cavité peut faire apparaître sur le cliché de face une 
image en cible (aspergillose pulmonaire invasive). L'association d’un 
contenu liquide et d’un contenu solide crée l’image dite « en nénuphar », 
formée d’un niveau liquide sur lequel surnage une opacité en demi-lune 
ou ondulée (kyste hydatique rompu). 

Les tableaux 7-IX, 7-X et 7-XT rapportent la liste 
des causes respectivement des lésions kystiques mul- 
tiples, des images cavitaires pulmonaires multiples à 
parois épaisses (Figure 7-48) et des images en crois- 
sant ou en ménisque. 

L'image en rayon de miel ou nid d’abeilles est 
très particulière, caractérisée par des cavités parais- 
sant Jointives, mesurant de 3 à 10 mm de diamètre, 
de taille uniforme, étendues jusqu’à la plèvre. 

Ces cavités ne contiennent ni liquide ni opacité 
solide, Cette image correspond au stade ultime de des- 
truction pulmonaire par fibrose interstitielle diffuse. 
Elle fait partie aussi du syndrome interstitiel. 

La liste des étiologies est rapportée dans le 
tableau 7-XII. 


SYNDROME PLEURAL 


Le syndrome pleural englobe tous les signes qui 
traduisent la présence de liquide, d’air ou de tissu 
anormal entre les feuillets pleuraux. Sera traitée dans 
ce chapitre la sémiologie des épanchements pleuraux 
liquidiens, des épanchements pleuraux gazeux et des 
épanchements pleuraux mixtes. 

Les causes des épanchements liquidiens sont rap- 
pelées dans les tableaux 7-XIII et 7-XTV. 
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Figure 7-43 Cancer bronchopulmonaire excavé. 
Radiographies de face (a) et de profil (b). Volumi- 
neuse image cavitaire à parois épaisses, irrégulières 
et nodulaires. Image hydroaérique avec niveau 
liquide horizontal. Respect du bord gauche du cœur 
sur le cliché de face du fait du siège postérieur au 
sein du lobe inférieur gauche de la masse nécrosée. 
Signe de la silhouette avec effacement de la moitié 
postérieure de la coupole diaphragmatique gauche 
visible sur le cliché de profil. 
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Figure 7-44 Séquelles tuberculeuses. Radiographie de face, Cavité rési- 
duelle du lobe supérieur droit partiellement détruit. Ascension des deux hiles 
pulmonaires traduisant un collapsus cicatriciel des deux lobes supérieurs. 
Cavité à parois irrégulières et fines de l’apex pulmonaire droit. Nodules calci- 
fiés dans le même territoire. À gauche, hypoperfusion traduisant l’emphysème 
para-cicatriciel et nodules calcifiés de l’apex pulmonaire. Plusieurs microno- 
dules calcifiés dispersés dans le champ pulmonaire gauche. Séquelle pleurale 
droite avec comblement du cul-de-sac costophrénique latéral. 


Épanchements pleuraux liquidiens de la grande cavité 


En raison de phénomènes de gravité, le liquide pleural s’accumule dans 
la zone la plus déclive et se localise donc, chez un sujet en position debout, 
aux bases. Cette répartition sera différente chez un sujet examiné dans une 
autre position. En position debout, en raison de ses propriétés élastiques le 
poumon tend toutefois à préserver sa forme tout en étant décollé du dia- 
phragme et de la paroi thoracique ce qui oblige le liquide pleural à remonter 
sur les faces périphériques du parenchyme pulmonaire. L’épanchement se 
traduit par une opacité basale en nappe qui efface la coupole diaphragma- 
tique et les culs de sac costodiaphragmatiques. De face, la limite supérieure 
de l’opacité va de la périphérie au médiastin, oblique en bas et en dedans, 
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dessinant une concavité supéro-interne (Figure 7-49a). De profil, la limite 
supérieure de l’opacité va de la paroi antérieure à la paroi postérieure, des- 
sinant une courbe largement concave vers le haut (Figure 7-49b). Le carac- 
tère arciforme et concave de la limite supérieure de l’opacité s'explique par 
un effet de sommation et de construction radiologique. En effet, la limite 
supérieure de l’épanchement liquidien est en réalité horizontale et l’épais- 
seur de la couche liquidienne pleurale cernant le poumon diminue de bas en 
haut. Quand les rayons sont perpendiculaires à la partie supérieure de 
l’épanchement, l’épaisseur de la couche liquidienne traversée est trop faible 
pour la rendre visible sur le film. Inversement, quand les rayons sont 
tangentiels, l'épaisseur de liquide à traverser devient suffisante pour se tra- 
duire par une opacité. Le rayonnement incident est donc tangentiel à l’épan- 
chement dans la partie externe de l’hémithorax sur l'incidence de face et 
dans les parties antérieure et postérieure sur l’incidence de profil [13]. 

Quand l’épanchement est très abondant, l’opacité recouvre tout l’hémi- 
thorax, refoule le médiastin du côté opposé et inverse la coupole diaphrag- 
matique. Quand le liquide est peu abondant, l’opacité se limite à un simple 
comblement du cul-de-sac pleural inférieur (Figure 7-50). Ce comblement 
est d’abord vu sur le cliché de profil car la portion postérieure du cul-de- 
sac est la plus déclive, puis sur le cliché de face, quand la quantité de 
liquide est un peu plus importante. 


Épanchement pleural liquidien sous-pulmonaire 


Décrit tout d’abord comme une répartition atypique du liquide pleural, 
l’épanchement sous pulmonaire est considéré aujourd’hui comme une réparti- 
tion normale qui apparaît en l'absence de pathologie pulmonaire sous-jacente 
et d’adhérence pleurale. Quand la quantité de liquide augmente, la coupole est 
abaissée, s’aplatit voire s’inverse, sans qu'il y ait pour autant d’effacement du 
cul-de-sac costodiaphragmatique latéral. De profil, le cul-de-sac postérieur 
peut être selon les cas respecté ou effacé. 

Plusieurs signes radiologiques peuvent suggérer l’existence d’un épan- 
chement sous-pulmonaire [14, 15] : 

— le sommet de l’image apparente de la coupole dessinée par l’épanchement 
est souvent plus externe que le sommet d’une coupole normale. Ceci est dû à 
l’attache diaphragmatique du ligament triangulaire qui gêne le soulèvement de 
la partie interne de la base pulmonaire tandis que la partie externe peut facile- 
ment flotter sur l’épanchement [16] (Figure 7-51). Ce signe est présent dans 
50 % des cas, mais semble plus apparent sur les clichés faits en expiration ; 

— à gauche, la bulle d’air gastrique apparaît anormalement éloignée de 
l’image de la pseudo-coupole. Une distance supérieure à 1,5 cm peut être 
considérée comme suspecte, surtout si elle se vérifie sur l'incidence de 
profil (voir Figure 7-51) ; 
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— les vaisseaux pulmonaires de la languette pulmonaire postérieure ne 
sont plus visibles, de face, au-dessous de l’image apparente de la coupole 
(voir Figure 7-51). Ce signe, surtout précieux pour déceler un épanchement 
sous-pulmonaire droit, n’est pas pathognomonique ; il peut être présent en 
cas de comblement alvéolaire dans la pyramide basale ou en cas d’ascension 
de la coupole par une ascite : 

— sur l'incidence de profil, le contour de la pseudo-coupole apparaît 
anormalement plat sur les deux tiers postérieurs de son trajet jusqu’à 
l’insertion du pied de la grande scissure. Au-delà, le contour devient plus 
incurvé et se dirige en bas et en avant. Dans le doute, un cliché positionnel 
en décubitus latéral avec rayon horizontal, ou un cliché en oblique posté- 
rieure et position semi-assise confirment la présence de liquide qui se col- 
lecte le long du gril costal. 


Épanchement pleural liquidien interlobaire ou scissural 


Le liquide pleural s’introduit dans les scissures par leur portion externe. 
L'aspect radiologique dépend de la forme et de l’orientation de la scissure, 
de la localisation du liquide dans la scissure et de la direction du rayonne- 
ment, Le contact du liquide scissural avec le poumon crée une limite nette 
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Figure 7-45 Abcès pulmonaire au sein d’une pneumo- 
nie du segment apico-dorsal du culmen. Radiographie 
de face centrée sur le poumon gauche (a) et radiographie de 
profil (b). Niveau horizontal hydro-aérique au sein d’une 
opacité systématisée du culmen à limite postérieure nette 
correspondant à la moitié supérieure de la grande scissure 
(flèche creuse). 


Figure 7-46 Aspergillose pulmonaire invasive chez un 
patient leucémique traité par greffe de moelle, en sortie 
d’aplasie. Radiographie de profil (a) et agrandissement sur 
la partie antéro-supérieure du poumon (b). Opacité arrondie à 
limites irrégulières se projetant dans le lobe supérieur avec 
image cavitaire sous la forme d’un petit croissant gazeux 
(signe du croissant ou signe du ménisque [têtes de flèche]). 


Tableau 7-IX Causes des lésions kystiques multiples (épaisseur < 2 mm). 


Causes fréquentes 
Abcès multiples par embolies septiques 
Tuberculose et mycobactéries atypiques 
Pneumatocèles postinfectieuses (staphylocoques et germes à Gram négatif) 
Métastases pulmonaires 
Bulles d'emphysème 
Bronchectasies kystiques 

Causes moins fréquentes ou rares 
Mycoses (surtout coccidioïdomycose) 
Kystes hydatiques 
Paragonimose 
Lymphome (en particulier maladie de Hodgkin) 
Papillomatose laryngotrachéobronchique 

‘ Pneumatocèles après ingestion ou inhalation d'hydrocarbures 
Polyarthrite rhumatoïde (phase résolutive) 
Spondylarthrite ankylosante 
Granulomatose avec polyangéite, maladie de Behçet 
Sarcoïdose 
Histiocytose à cellules de Langerhans 
Malformation adénomatoïde kystique 
Pneumatocèles ou kystes post-traumatiques 
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Tableau 7-X Causes des images cavitaires multiples à parois épaisses. 





Causes fréquentes 
Abcès multiples 
Tuberculose ou mycobactéries atypiques 
Causes moins fréquentes ou rares 
Mycoses 
Kystes hydatiques 
Abcès amibiens 
Paragonimose 
Bulles d'emphysème infectées 
Infarctus 
Pneumoconioses (masses de fibrose) 
Polyarthrite rhumatoïde, spondylarthrite ankylosante 
Granulomatose avec polyangéite, maladie de Behçet 


et bien dessinée quand l’interface est tangente au rayonnement. Il apparaît 
comme une opacité à limite floue, si l’interface est parallèle ou oblique par 
rapport au rayon incident (voir Figure 7-49). 

Sur le cliché de face, l’épanchement de la grande scissure apparaît 
habituellement comme. une interface nette et curviligne, concave en 
dedans, séparant une clarté interne et une opacité supérieure et externe. 
La position plus où moins interne ou externe de l’interface par rapport au 
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Figure 7-47 Gangrène pulmonaire chez une jeune fille leucémique, apparue à la sortie d’apla- 
sie (mucormycose pulmonaire invasive). Radiographies de face agrandies sur l'hémithorax droit 
faites à J1 (a) et à J2 (b). Sur l’image (a), on note une volumineuse opacité grossièrement arrondie et 
homogène, et une deuxième opacité de plus petite taille se projetant plus bas, toujours à limites floues 
irrégulières. Sur l’image (b) réalisée 24 h plus tard, apparition d’une clarté sous forme de croissant au 
bord inférieur de l’opacité du lobe supérieur très évocatrice de gangrène pulmonaire. c) Radiographie 
faite à J4. Le séquestre pulmonaire se décroche au sein de la cavité ainsi réalisée et tombe dans la 
partie déclive, La clarté en forme de croissant est en position haute. d) Radiographie faite à J6 : pré- 
sence d’une image hydroaérique avec niveau liquide horizontal au sein d’une image kystique à parois 
fines. L’opacité pulmonaire inférieure régresse progressivement. 


médiastin dépend de la profondeur de l’étendue du liquide dans la scis- 
sure. Elle peut aussi être le reflet de la limite interne d'une scissure 
incomplète [15]. 

L’épanchement de la petite scissure apparaît comme une opacité trian- 
gulaire à sommet interne. Parfois, les deux parties antérieure et postérieure 
de la scissure sont individualisées, la partie postérieure se projetant habi- 
tuellement plus haut que la partie antérieure. Un épanchement à la fois 
dans la petite et la grande scissure peut créer des images complexes. Une 
opacité particulière dite en «marches d'escalier» est quelquefois 
construite en périphérie du poumon droit. La limite supérieure horizontale 
de l’opacité correspond à la partie externe de la petite scissure. La limite 
interne verticale correspond à la partie interne soit d’une grande scissure 
incomplète, soit d’un épanchement de la grande cavité localisé à la face 
externe du lobe moyen ou du lobe inférieur [13, 15]. 

Sur le cliché de profil, l’épanchement scissural est facile à reconnaître car 
il offre souvent une ou plusieurs tangences au rayonnement (Figure 7-52). 
Dans leur portion supérieure, les grandes scissures sont orientées et 
concaves en avant et en dehors, de sorte que la partie externe de l’épanche- 
ment offre une tangence au rayonnement, tandis que la partie interne est 
oblique par rapport à l’axe des rayons. Pour cette raison, la limite posté- 
rieure de l’épanchement est nette, la limite antérieure est floue. Une forma- 
tion des images peut être expliquée de la même façon pour les 
épanchements dans la portion inférieure des scissures. 
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Figure 7-48 Tuberculose pulmonaire cavitaire. Syndrome cavitaire bilaté- 
ral. Multiples cavités à parois épaisses et irrégulières occupant les régions axil- 
laires des deux poumons. 


Tableau 7-XI Causes des images en croissant ou en ménisque. 





Cause fréquente 
Aspergillome 

Causes moins fréquentes ou rares 
Abcès avec pus épais 
Gangrène pulmonaire 
Tuberculome 
Aspergillose pulmonaire invasive 
Histoplasmome, coccidioïdomycome, blastomycome 
Cryptococcose 
Kyste hydatique 
Tumeurs bronchopulmonaires malignes 
Calcifications dans une caverne tuberculeuse 
Caillots dans une caverne tuberculeuse, un infarctus ou une déchirure 
pulmonaire 


1 


Tableau 7-XII Causes des images en rayon de miel ou en nid-d’abeilles. 
£ » 


———————— 


Causes fréquentes 
Pneumoconioses (en particulier asbestose) 
Sarcoïdose 
Fibrose interstitielle idiopathique 
Histiocytose à cellules de Langerhans 

Causes moins fréquentes ou rares 
Schistosomiase 
Pneumopathies d’hypersensibilité au stade chronique 
Pneumopathies par inhalation de vapeurs ou gaz toxiques 
Pneumonies interstitielles fibrosantes des collagénoses 
Sclérose tubéreuse de Bourneville, lymphangioléiomyomatose pulmonaire 
Hémosidérose idiopathique 
Amylose thoracique 
Neurofibromatose et maladie de Gaucher 
Pneumonies interstitielles fibrosantes d’origine médicamenteuse 


ne ———————— 


L'épanchement interlobaire peut être localisé et produire un aspect 
pseudo-tumoral. Ceci est souvent détecté au décours d’une décompensation 
cardiaque. Ces épanchements sont alors facilement reconnus sur le cliché de 
profil, grâce à leur forme en fuseau et leur topographie sur un trajet scissural. 
La régression de ce type d’épanchement est habituellement lente. 
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Tableau 7-XIII Épanchement pleural liquidien avec autres anomalies radio- 
logiques thoraciques. 


——_—_—— 


Causes fréquentes 
Pneumonies bactériennes, virales ou mycotiques 
Tuberculose 
Cancers bronchopulmonaires 
Métastases pulmonaires 
Lymphome 
infarctus pulmonaire 
Insuffisance cardiaque 
Abcès sous-phrénique 
Traumatismes thoraciques (hémothorax, chylothorax) 
Postopératoires (après pneumonectomie) 
Causes moins fréquentes ou rares 
Parasitoses (amibiase, paragonimose, kystes hydatiques) 
Myélome, maladie de Waldenstrôm 
Asbestose 
Pneumopathies par inhalation d'hydrocarbures 
Syndrome de Lôffler 
Lupus érythémateux systémique 
Polyarthrite rhumatoïde 
Sarcoïfdose 
Granulomatose avec polyangéite (Wegener) 
Lymphangioléiomyomatose pulmonaire 
Syndrome des ongles jaunes 
Pneumonie radique 
Mésothéliome malin 
Tumeur de la paroi thoracique avec envahissement de la plèvre 
Anévrysme de l’aorte fissuré ou rompu 
Rupture de l'æsophage 
Kyste dermoïde rompu 
Obstruction de la veine cave supérieure ou de la veine azygos 
Péricardite constrictive 
infarctus du myocarde (syndrome de Dressler) 
Myxædème 


eg 


Tableau 7-XIV Épanchement pleural liquidien sans autre anomalie thoracique 
associée. 
2 gg mg — premier 
Causes fréquentes 
Infections (bactériennes, tuberculeuses, virales, mycotiques) 
Tumeurs pleurales malignes primitives ou secondaires 
Lymphome 
infarctus pulmonaire 
Lupus érythémateux systémique 
Idiopathiques 
Traumatismes (hémothorax, chylothorax) 
Pathologie sous-phrénique : 
abcès sous-phrénique ou abcès du foie (bactérien ou amibien) 
cirrhose avec ascite 
pancréatite 
Causes moins fréquentes ou rares 
Tumeur de l'ovaire (syndrome de Meig) et autres tumeurs malignes 
abdominales avec ascite 
Asbestose 
Polyarthrite rhumatoïde 
Lymphangioléiomyomatose pulmonaire 
Syndrome des ongles jaunes 
Hémothorax spontané (anticoagulants, troubles de l'hémostase) 
latrogènes 
Obstruction des canaux lymphatiques ou du canal thoracique 
(tumeur maligne ou filariose) 
Rupture de l’æœsophage 
‘ Péricardite constrictive 
infarctus du myocarde (syndrome de Dressler) 
Chylothorax spontané 
Maladie périodique 
Myxædème 
Néphropathies aiguës ou chroniques 
Maladie de Whipple 


I 
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Figure 7-49 Épanchement pleural liquidien de moyenne abondance. Radiographies de face centrée sur le poumon gauche 
(a) et de profil (b). L’opacité du liquide pleural efface les contours de l’hémicoupole diaphragmatique gauche, comble le cul- 
de-sac costophrénique gauche, efface les vaisseaux pulmonaires rétro-cardiaques. La limite supérieure de l’opacité pleurale est 
concave vers le haut (têtes de flèche). L'opacité curviligne croisant le champ pulmonaire gauche, qui a une limite interne nette 
d’origine scissurale et une limite externe floue, correspond à la visibilité de l’épanchement liquidien pleural qui pénètre à la 
partie externe de la grande scissure, écartant ainsi le lobe supérieur du lobe inférieur (flèches noires curvilignes). Sur le cliché 
de profil (b), on retrouve l’opacité pleurale qui semble monter plus haut en arrière et en avant avec une limite supérieure concave 


vers le haut (têtes de flèche). 


Épanchement pleural liquidien en décubitus dorsal 


Sur un patient examiné en décubitus dorsal, le liquide pleural se localise 
en arrière et se traduit radiologiquement sur une incidence antéropostérieure 
par une opacité de l’hémithorax aux limites floues, n’effaçant pas les 
contours vasculaires. Quand le liquide est suffisamment abondant, il peut 
s’introduire dans la partie externe de l’hémithorax entre la paroi et le pou- 
mon, produisant une interface air/liquide nette, tangente au rayon. Cette 
interface est parallèle à la paroi latérale du thorax. 

De même un épanchement de cette abondance peut entraîner : 

— un effacement de cul-de-sac costodiaphragmatique latéral ; 

— un effacement de la coupole diaphragmatique ; 

— un déplacement externe de la ligne paravertébrale homolatérale ; 

— un épaississement de la coiffe apicale. 





Figure 7-50 Épanchement pleural liquidien droit. Radiographie de face (a) et agrandissement 
sur la base pulmonaire droite de face (b). Cul-de-sac costophrénique latéral droit déplacé en dedans 
et soulèvement de la plèvre diaphragmatique (flèche) avec épanchement sous-pulmonaire expliquant 
la disparition de la visibilité des vaisseaux pulmonaires rétro-diaphragmatiques. 
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L’épaississement de la coiffe apicale est créé par le passage de 
liquide pleural entre le sommet pulmonaire et la paroi thoracique api- 
cale, créant une interface tangente de face. Ce signe est théoriquement 
précoce, pouvant apparaître pour des épanchements de petite abondance 
puisque l’apex est la région thoracique la plus déclive sur un sujet en 
décubitus dorsal. Toutefois, pour Woodring [17], le décollement apical 
n’est apparent que tardivement dans les cas où l’épanchement est abon- 
dant. Habituellement, un épanchement comblant les culs-de-sac costo- 
diaphragmatiques sur le cliché de face se traduit sur le cliché en 
décubitus par un effacement des culs-de-sac et une opacité à limite 
floue de la moitié inférieure de l’hémithorax. Par comparaison avec le 
cliché fait en position debout, la sensibilité et la spécificité du cliché fait 
en décubitus dorsal pour le diagnostic d’épanchement pleural ont été 
évaluées respectivement à 67 et 70 % [18]. 


Épanchement liquidien cloisonné dans 
la plèvre médiastinale et paracardiaque 


Le liquide peut se collecter dans une position para- 
médiastinale, habituellement en regard d’un lobe 
inférieur et peut simuler un syndrome de masse para- 
vertébrale. Le diagnostic peut être difficile car l’opa- 
cité ne varie pas toujours avec la position du sujet. 
L’opacité est habituellement plus large au-dessus du 
diaphragme que près du hile en raison du ligament 
triangulaire qui ne permet pas un déplacement externe 
important de la plèvre viscérale en regard du hile [13]. 


Syndrome de masse pleurale 


Le syndrome pleural localisé traduit soit la forma- 
tion d’une poche liquide enkystée entre les deux feuil- 
lets de la plèvre, soit le développement de tissu 
tumoral sur l’un ou l’autre des feuillets. Dans les deux 
cas, la lésion s'appuie sur la paroï et se développe vers 
l’intérieur du thorax en refoulant le poumon 
(Figure 7-53). Elle réalise une opacité dont les carac- 
tères diffèrent selon qu’elle est vue de face ou en inci- 
dence tangentielle. En vue tangentielle, l’opacité se 
raccorde en pente douce à la paroi, et sa limite interne 
interfacée avec le poumon est nette. Vue de face, 


Tout Est Gratuit 





nn | 
SÉMIOLOGIE RADIOGRAPHIQUE 147 

F à Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 

| \Q _ 


/ 





Figure 7-51 Épanchement pleural liquidien sous-pulmonaire bilatéral. Radiographies de face 
(a) et de profil (b). Les coupoles diaphragmatiques semblent surélevées maïs on note aussi que leur 
sommet se situe entre le tiers externe et le tiers moyen de chaque hémicoupole. Chez un sujet normal, 
le sommet de la coupole est situé entre le tiers interne et le tiers moyen des deux hémicoupoles. La 


clarté gastrique (flèche) est très éloignée de la pseudo-coupole. 


l'opacité a des limites floues ou présente un bord net et les autres flous. 
Quelle que soit l’incidence, l’opacité est immobile aux changements de 
position. Elle est souvent associée à d’autres signes pleuraux, en particu- 
lier un comblement d’un cul-de-sac costodiaphragmatique. 


Épanchement pleural gazeux (pneumothorax) [1, 2] 


Les signes de pneumothorax dépendent de son volume et de la position 
du patient. En position debout ou assise avec rayon horizontal, le pneumo- 
thorax se traduit par la visibilité anormale de l’opacité linéaire, fine 
comme un cheveu, de la plèvre viscérale vue tangentiellement, séparée de 
la paroi thoracique par une clarté homogène dépourvue de toute structure 
vasculaire (Figure 7-54). Le poumon reste au contact du diaphragme, le 
décollement est visible au niveau de l’apex, débordant plus ou moins sur 
la région axillaire, voire basale, selon le volume du pneumothorax. 
Il existe souvent un tout petit niveau hydroaérique dans la partie déclive du 
cul-de-sac costodiaphragmatique homolatéral dû à l’accumulation déclive 
du liquide pleural physiologique qui tapisse les deux feuillets de la plèvre. 
Dans les formes minimes ou trompeuses, un cliché en expiration permet de 
majorer le contraste entre le parenchyme qui s’est vidé de son air et le 
pneumothorax dont le volume reste identique car l’air intrapleural ne peut 
s’échapper. 
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Figure 7-52 Épanchement pleural liquidien intra- 
scissural. Radiographie de profil. La forme trifoliée de 
l'opacité à grand axe oblique en bas et en avant corres- 
pond bien à un épanchement au sein de la partie posté- 
rieure de la petite scissure et, au sein de la partie 
supérieure et moyenne de la grande scissure. On note un 
épaississement du pied de la grande scissure. 


À côté de ces signes directs de pneumothorax, il convient de rappeler 
l'hypovascularisation pulmonaire homolatérale liée à la vasoconstriction 
réflexe. Ce signe majore l’asymétrie de transparence des deux hémithorax 
au mieux appréciable aux apex. 

En position de décubitus dorsal, l’air s’accumule dans les zones 
antérieure et basale. Un pneumothorax antérobasal silhouette le cul-de- 
sac pleural au niveau des attaches antérieures du diaphragme. La pré- 
sence d’un cul-de-sac pleural ou costodiaphragmatique externe trop 
profond traduit la présence anormale d’air dans le récessus pleural 
pariétal latérobasal (Figure 7-55). La plèvre viscérale peut souvent 
aussi apparaître décollée dans la partie latérale de la base pulmonaire. 
Le décollement de la face inférieure du poumon peut se traduire par 
une clarté en forme de croissant convexe en haut séparant le dia- 
phragme de la plèvre viscérale de la face inférieure du poumon (voir 
Figure 7-55). D’autres localisations de pneumothorax peuvent survenir. 


Figure 7-53 Masse pleurale. Radiographies de 

face (a) et de profil (b). Opacité homogène de 

l'angle cardiophrénique droit effaçant le bord droit 

du cœur et respectant l’image de l’hémicoupole sur 

le cliché de face. Le contour postéro-supérieur de 
l'opacité de profil est net et convexe. En TDM et à 
l'intervention chirurgicale, il s’agissait d’une tumeur 
fibreuse de la plèvre. 
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Figure 7-54 Pneumothorax de la grande cavité pleurale chez un sujet 
en position debout. Radiographie de face centrée sur l’hémithorax droit. 
Les flèches blanches marquent le décollement de la plèvre viscérale par la pré- 
sence d’air dans la grande cavité pleurale. Le cul-de-sac costophrénique droit 
est aussi modifié dû à l’accumulation du liquide pleural physiologique dans les 
parties déclives. 


) 


Ils sont reconnus sur des signes radiographiques atypiques qui sont 
décrits en détails dans le chapitre 19. Il en est de même de la sémio- 
logie des pneumothorax sous tension. 


Épanchements pleuraux mixtes 


En position debout, le diagnostic d’épanchement pleural mixte est facile 
devant la présence d’un niveau hydroaérique horizontal. Deux ou plu- 
sieurs niveaux hydroaériques à des hauteurs variables peuvent être simul- 
tanément présents (Figure 7-56). Dans les épanchements cloisonnés, les 
dimensions des niveaux hydroaériques sont différentes sur les deux inci- 
dences orthogonales face et profil (Figure 7-57). En décubitus dorsal, la 


Figure 7-55 Pneumothorax de la grande cavité 
pleurale droite chez un sujet en décubitus dor- 
sal. Radiographie de face (a) et centrée sur la base 
pulmonaire droite (rayonnement vertical) (b). Ce 
patient a par ailleurs un pacemaker. La collection 
aérique est accumulée dans les parties les plus hautes 
du thorax en décubitus dorsal, c’est-à-dire le cul-de- 
sac basal antérieur. Il est visible comme une hyper- 
clarté à limite interne oblique en bas et en dehors 
(flèches noires). Le cul-de-sac costophrénique droit 
apparaît plus profond que sur une radiographie nor- 
male. Par ailleurs, on voit le décollement de la plèvre 
viscérale diaphragmatique par la collection aérique 
sous-pulmonaire (flèches blanches) et un décolle- 
ment de la plèvre viscérale latérale (petites flèches). 
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sémiologie des épanchements pleuraux mixtes dépend de la proportion 
relative d’air et de liquide. Le liquide s’accumule dans les territoires pos- 
térieurs et apicaux de la cavité pleurale qui sont les structures les plus 
déclives et l’air se localise dans les portions basale et antérieure de la 
cavité pleurale. Si l’épanchement est suffisamment abondant, il décolle la 
plèvre viscérale latérale. Ce feuillet viscéral pleural est alors vu dans les 
parties supérieures du thorax comme une interface liquide/air, puis pro- 
gressivement se transforme en une interface air/air dans les parties basales 
(Figures 7-58 et 7-59). 


Épaississements pleuraux 


L'’épaississement pleural peut être diffus ou localisé. I1 se traduit sou- 
vent par un effacement du cul-de-sac costophrénique latéral et/ou posté- 
rieur qu'il ne faut pas confondre avec un comblement du cul-de-sac par un 
épanchement liquidien de faible abondance. Cette différenciation reste 
souvent impossible à moins de disposer de clichés antérieurs ou d’inci- 
dences de face réalisées en décubitus latéral. L’épaississement peut se pro- 
longer sur la plèvre périphérique au-dessus du cul-de-sac costophrénique 
et apparaître comme une opacité dont les caractères varient selon l’angle 
d'incidence. En incidence tangentielle, l’épaississement pleural est vu 
comme une opacité accolée à la paroi thoracique dont l'interface avec l’air 
alvéolaire est rectiligne et nette, maïs dont les angles de raccordement sont 
habituellement mal définis (Figure 7-60). Vu de face, l’épaississement se 
traduit par une opacité de faible tonalité, à limites floues et mal définies, 
comme un voile opaque. Enfin, sur une incidence intermédiaire, en raison 
de la forme incurvée de la paroi thoracique, l’opacité a des limites floues, 
sauf sur un de ses bords où l’interface apparaît nette car tangente au rayon- 
nement. L’opacité de l’épaississement pleural ne doit pas être confondue 
avec l’opacité de la graisse extrapleurale, elle-même physiologique et sou- 
vent visible en regard des arcs latéraux et postérieurs des côtes, surtout des 
4° aux 9° côtes. Sur une vue tangentielle, l’opacité de la graisse extrapleu- 
rale siège en regard des arcs costaux et donne à l'interface avec le poumon 
une forme ondulée [13, 19]. 

L’épaississement pleural peut, quand il est étendu, retentir sur le paren- 
chyme pulmonaire sous-jacent, entraînant collapsus et vasoconstriction. Les 
opacités parenchymateuses linéaires sont vues perpendiculaires à l’interface 
pleuropulmonaire. Elles sont la traduction d’une invagination pleurale 
prolongée par une atélectasie passive en bande ou une cicatrice parenchyma- 
teuse. Le collapsus pulmonaire passif peut prendre parfois un aspect arrondi. 
pseudo-tumoral (collapsus par enroulement) dont les signes radiologiques 
sont décrits dans le chapitre des troubles de ventilation (voir Chapitre 9). 
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L’épaississement pleural est une réaction non spécifique à une agres- 
sion dont les étiologies sont nombreuses et variées de nature inflamma- 
toire, infectieuse, ischémique, tumorale ou traumatique. La grande 
majorité des épaississements pleuraux sont secondaires à l’organisation 
et à la résorption d’un épanchement pleural. Ils sont constitués d’une 
épaisse couche de collagène et prédominent à la base et dans les culs-de- 
sac costophréniques, et tendent à être circonférentiels. L’épaississement 
pleural peut aussi être localisé et suspendu, en particulier lorsqu'il est en 
regard d’un infarctus pulmonaire ou en regard d’une cavité pulmonaire 
préexistante où il peut être annonciateur de l’apparition d’une greffe 
aspergillaire. En cas de radiothérapie, il apparaît entre 6 et 24 mois après 


l’irradiation et se localise en regard du champ irradié. Enfin, l’épaissis- : 


sement pleural peut être la traduction d’une colonisation par des cellules 
tumorales, d’un envahissement à partir d’un cancer bronchopulmonaire, 
de métastases pleurales ou mésothéliome (Figure 7-61). Aucun caractère 
radiologique ne permet de différencier l’épaississement pleural néo- 
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Figure 7-56 Épanchement pleural liquidien et 
gazeux (mixte) chez un sujet en position debout. 
Radiographie de face centrée sur l’hémithorax gauche 
(a) et radiographie de profil (b). Images claires à 
limites peu nettes situées à la base de l’hémithorax 
gauche et contenant de multiples niveaux horizontaux 
hydro-aériques. Effacement de l’hémicoupole gauche. 


Figure 7-57 Épanchement pleural hydroaérique 
collecté : empyème avec fistule bronchopleurale. 
Radiographie de face centrée sur les deux tiers infé- 
rieurs de l’hémithorax droit (a) et radiographie de 
profil (b). Opacité lenticulaire à grand axe vertical se 
raccordant en pente douce à la paroi latérale (flèches). 
Au sein de cette opacité, présence d’une clarté avec 
niveau hydroaérique horizontal. Sur la radiographie de 
profil (b) on ne voit que le niveau hydroaérique 
(flèches) qui paraît deux fois plus grand que le niveau 
hydroaérique vu de face, ce qui confirme la forme len- 
ticulaire de la collection. La flèche creuse marque le 
niveau hydroaérique de face. 


plasique du simple fibrothorax postinfectieux ou des séquelles d’un 
hémothorax post-traumatique. 

La coiffe apicale est une forme particulière d’épaississement pleural. 
Elle est définie par une opacité hétérogène et irrégulière de l'extrême apex 
pulmonaire. Sa limite inférieure est habituellement bien définie et paraît 
souvent en forme de tente ou ondulée. Sa hauteur est variable, habituelle- 
ment inférieure à 5 mm, ainsi que son épaisseur. Elle peut être unilatérale ; 
quand elle est bilatérale, elle est généralement asymétrique [20]. La fré- 
quence avec laquelle elle est observée est élevée et augmente avec l'âge 
des sujets. Elle varie selon les séries de 11 à 12 % dans les formes bilaté- 
rales et de 7 à 11 % dans les formes unilatérales [13, 20]. 

Sur le plan anatomopathologique, la coiffe apicale correspond à une 
cicatrice fibreuse de la plèvre viscérale et du parenchyme pulmonaire 
sous-pleural. Cette cicatrice est habituellement non spécifique et sans 
cause retrouvée, paraissant indépendante de tout antécédent tuberculeux 
ou d'exposition professionnelle. Une apparition récente ou une hauteur 


Tout Est Gratuit 


150 a 
SN 
<a 

\@ 





Figure 7-58 Épanchement liquidien et gazeux (épanchement mixte) 
pleural droit chez un patient en décubitus dorsal. Radiographie de face 
avec rayonnement vertical. La collection gazeuse prédomine à la partie infé- 
rieure et antérieure de l’hémithorax et la collection liquidienne prédomine dans 
les parties supérieure et postérieure. Les flèches marquent l'interface entre 
l’'épanchement pleural liquidien et l'air intrapulmonaire. Cette interface air- 
liquide dans les parties supérieure et moyenne devient progressivement une 
interface air-air dans la partie basale du poumon. 


supérieure à 5 mm d'une coiffe apicale, surtout si elle est asymétrique et 
surtout si elle est découverte dans un contexte de douleurs thoraciques, 
doit faire craindre la survenue d’un cancer bronchopulmonaire périphé- 
rique de l’apex envahissant la plèvre et la paroï. 


Plaques pleurales 


Les plaques pleurales sont des amas circonscrits de tissu collagène 
dense. Elles sont la manifestation la plus fréquente d’exposition à 
l’amiante. Elles atteignent principalement les parties postérieure et laté- 
rale de la plèvre, en suivant les contours des arcs postérolatéraux des 7° 
aux 10° côtes. Elles respectent les apex pulmonaires et les angles costo- 


Figure 7-60 Épaississements pleuraux dont cer- 
tains sont calcifiés. Radiographie thoracique de face 
centrée sur l’hémithorax droit (a) et radiographie de 
profil (b). Les flèches marquent des épaississements 
pleuraux plus ou moins calcifiés. L’épaississement 
pleural est parfaitement visible dans la partie latérale 
des deux tiers inférieurs de l’hémithorax droit et au 
niveau de la plèvre diaphragmatique. L'épaississement 
pleural est aussi marqué et calcifié sur la partie posté- 
rieure de l’hémithorax et les parties antéro-latérales des 
lobes supérieurs (têtes de’ flèche). La clarté médiasti- 
nale sous-carinaire correspond à un diverticule æso- 
phagien. 
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Figure 7-59 Épanchement liquidien et gazeux (mixte) pleural gauche en 
décubitus dorsal. Radiographie thoracique de face centrée sur l'hémithorax 
gauche avec rayonnement vertical. Les flèches blanches marquent l'interface 
entre l’épanchement pleural et l'air alvéolaire. Cette interface est d'autant plus 
marquée qu’elle est dans la partie haute où le liquide pleural prédomine. Elle 
devient une fine ligne à la partie inférieure où l’épanchement pleural est essen- 
tiellement gazeux. L'étoile marque la présence d’air collecté dans l’espace 
pleural sous-pulmonaire. 


phréniques et elles atteignent rarement la plèvre périphérique antérieure. 
Les plaques pleurales sont unilatérales dans environ un quart des cas et 
sont plus fréquemment vues du côté gauche. Quand elles sont bilatérales. 
elles tendent à être asymétriques. Sur l'examen radiographique standard. 
les plaques pleurales sont vues comme des épaississements pleuraux 
localisés, à bords irréguliers, de forme aplatie ou nodulaire, et peuvent 
contenir des calcifications [21] (Figure 7-62). Les plaques sont très fré- 
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Figure 7-61 Épaississement pleural circonférentiel nodulaire. Radio- 
graphie thoracique de face centrée sur l'hémithorax gauche. Mésothéliome 
malin. Réduction du volume de l’hémithorax gauche avec déplacement du 
médiastin vers la gauche et épaississement irrégulier et nodulaire de la plèvre. 


quemment vues sur les coupoles diaphragmatiques et dans les parties 
externes et moyennes des deux champs pulmonaires. L’apparence la plus 
précoce est la visibilité d’une fine opacité latérale sous le contour d’une 
côte dans les régions axillaires (Figure 7-63a). La principale difficulté à 
ce stade est de différencier des plaques pleurales d’une simple image 
normale du muscle intercostal et de l’opacité de la graisse extrapleurale 
(Figure 7-63b). Contrairement aux plaques pleurales qui sont fréquem- 
ment asymétriques, les opacités de la graisse extrapleurale ont une distri- 
bution bilatérale et parfaitement symétrique. 
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SYNDROME MÉDIASTINAL 


Le syndrome médiastinal englobe l’ensemble des signes qui traduisent 
la présence d’un processus expansif ou infiltrant anormal à l’intérieur du 
médiastin. La plupart de ces processus pathologiques se traduisent par 
une masse médiastinale et donc une opacité. Celle-ci est reconnue sur 
l'incidence de face par son caractère le plus souvent homogène, à limite 
externe nette et continue, convexe vers le poumon, se raccordant en 
pente douce avec le médiastin, et à limite interne invisible car noyée 
dans le médiastin. Quand elle est discrète ou de petite taille, une lésion 
médiastinale peut être repérée sur un déplacement ou une anomalie du 
contour externe du médiastin ou un déplacement d'une des lignes 
médiastinales (Figure 7-64). Une fois repérée, la lésion médiastinale peut 
être localisée dans un des compartiments principaux du médiastin, anté- 
rieur, moyen et postérieur (Figures 7-65 et 7-66). Cette précision topo- 
graphique est assurée par un ensemble d’éléments sémiologiques à 
rechercher. De profil, la lésion est repérable si elle fait une saillie suffi- 
sante sur le poumon voisin pour se traduire par une opacité, ce qui n’est 
pas toujours le cas, en particulier pour les anomalies du médiastin posté- 
rieur. Les limites de l’opacité peuvent être floues ou nettes selon l’angle 
de tangence du rayonnement avec l'interface médiastinopulmonaire. 
De face, l'identification de la ou des lignes médiastinales déplacées par 
la lésion, et le signe de la silhouette permettent de préciser la topographie 
de la lésion même lorsque celle-ci n’est pas visible sur le cliché de profil. 

Inversement, une masse médiastinale antérieure peut être repérée sur 
l'incidence de profil par une opacité rétrosternale à limites floues et non 
détectable sur l’incidence de face (Figure 7-67). 

Quelques signes de repérage topographique méritent d’être rappelés 

+ Le signe cervicothoracique permet de localiser sur un cliché de face 
une opacité du défilé cervicothoracique. Une masse médiastinale supé- 
rieure dont le contour externe disparaît au-dessus de la clavicule est de 
siège antérieur (Figure 7-68) ; sa partie supérieure, en effet, se noie dans 
les parties molles du cou. Inversement, une masse postérieure est silhouet- 
tée par le parenchyme aéré de l’apex ; sa limite externe reste visible au- 
dessus de la clavicule (Figure 7-69). 

* Le signe de l'iceberg ou signe thoraco-abdominal définit une masse 
médiastinale inférieure dont le contour externe traverse le diaphragme en 
s’écartant du rachis. Quand le signe est présent, le siège thoraco-abdomi- 
nal peut être affirmé. Inversement, une masse médiastinale inférieure de 


Figure 7-62 Calcifications pleurales et plaques calcifiées 
chez deux patients différents. Radiographies de face cen- 
trées sur l’hémithorax gauche. a) Séquelles pleurales faisant 
disparaître le cul-de-sac costophrénique latéral et dia- 
phragmatiques. Epaississement pleural avec calcifications. 
b) Plaques pleurales latérales et diaphragmatiques (flèches). 
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Figure 7-63 Plaques et pseudo-plaques pleurales. Radio- 2 
graphies de face centrées sur l’hémithorax gauche. a) Opacité | 

à limite interne nette (flèche) et limite externe floue. L'image 
correspond à une vue en tangence partielle d’une plaque pleu- 

rale antérolatérale ou postérolatérale. b) Opacité à limites 
internes nettes (flèches) correspondant à la vue en tangence 
d'une accumulation de graisse extrapleurale chez un sujet 
obèse. 
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Figure 7-64 Masse cervicomédiastinale latérotrachéale droite (goitre 
plongeant) de découverte fortuite sur une radiographie thoracique de 
face. Homme de 63 ans ayant des antécédents de chirurgie cardiaque. L'’opa- 
cité latérotrachéale a une limite externe nette qui disparaît au-dessus des clavi- 
cules. L'opacité efface la bande latérotrachéale droite (signe de la silhouette) et 
repousse la trachée vers la gauche. 


même topographie dont le contour inféro-externe rejoint le rachis reste 
entièrement thoracique de siège sus-diaphragmatique (voir Figures 21-42a 
et 21-45a). 

* Le signe de la convergence du hile permet de différencier, devant une 
opacité à projection hilaire en incidence de face, une masse médiastinale ou 
une grosse artère pulmonaire. Lorsque les vaisseaux pulmonaires restent 
visibles au travers de l’opacité, celle-ci est une masse médiastinale patholo- 
gique (Figures 7-70 et 7-71). Inversement, quand les vaisseaux pulmonaires 
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Figure 7-65 Sarcoïdose thoracique. Radiographie de face. Adénopathies 
médiastinales et hilaires. La flèche noire large marque la limite externe de la 
coulée ganglionnaire latérotrachéale droite ; les flèches blanches marquent le 
contour externe des chaînes médiastinales antérieures gauches ; la tête de 
flèche l’aspect polylobé des contours externes des adénopathies hilaires droites 
et les flèches noires fines le contour externe des masses sous-carinaires et 


“ 


latéro-æsophagiennes. À noter aussi quelques opacités arrondies à limites 
floues de l’atteinte pulmonaire due à la sarcoïdose. 


convergent vers la masse et perdent leur silhouette sur le bord externe de 
l’opacité, celle-ci correspond à l’artère pulmonaire (Figure 7-72), 

+ Le signe de recouvrement du hile permet de différencier une masse 
siégeant dans le médiastin antérieur d’une cardiomégalie ou d’un épanche- 
ment péricardique. Normalement, le hile pulmonaire gauche se projette en 
dehors du bord médiastinal. Une masse médiastinale antérieure devient 
très probable si le hile est visible à plus de 1 cm en dedans du contour 
externe gauche du médiastin (voir Figure 7-70). 
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Figure 7-68 Masse médiastinale antérieure. Radiographie thoracique de 


face. L’opacité déborde à la fois à droite et à gauche. Ses limites externes sont : 


visibles car silhouettées par l’air pulmonaire intrapulmonaire et ceci jusqu'aux 
clavicules. Elles disparaissent au-dessus des clavicules, témoignant du siège anté- 
rieur de la masse (signe cervicothoracique). Il s'agissait d’une tumeur thymique. 
Noter la bonne visibilité préservée du bord externe de la crosse aortique. 
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Figure 7-66 Hernie épiploïque de 
la fente de Larrey. Radiographies 

de face (a) et de profil (b). Opacité 
comblant l'angle cardiophrénique 
droit, à limite supérieure convexe et 
nette. Cette opacité, qui est anté- 
rieure, n’efface pas l'ombre du cœur 
car elle contient de la graisse. 


Figure 7-67 Thymome. Radiographies de 
face (a) et de profil (b). De face, il n’y a aucune 
modification du médiastin. De profil, il y a une 
opacité à limites floues qui occupe le centre de 
l’espace clair rétro-sternal (étoile). Ce thy- 
mome n’était visible que sur la radiographie de 
profil. 


+ Le signe de l'attraction de l’œsophage est défini quand une masse du 
médiastin moyen, nettement latéralisée à droite ou à gauche, attire l’œso- 
phage vers elle au lieu de le refouler vers le côté controlatéral. La présence 
de ce signe rend probable l’origine du processus dans la paroi œsopha- 
gienne. 

Les étiologies des masses qui peuvent être repérées dans tous les com- 
partiments du médiastin sont rappelées dans les tableaux 7-XV, 7-XVI et 
7-XVIL. Hormis les clartés trachéobronchiques et les clartés œsopha- 
giennes physiologiques, la présence d’air dans le médiastin peut signifier 
un pneumopéricarde, un pneumomédiastin, une lésion digestive à expres- 
sion thoracique (œsophage, estomac hernié) ou plus rarement un abcès 
médiastinal. Les aspects radiologiques de ces différentes pathologies sont 
traités dans le chapitre 21. 


SYNDROME PARIÉTAL 


Le syndrome pariétal est formé des signes radiologiques traduisant une 
lésion de la paroi thoracique. 

Une augmentation ou une diminution de l'épaisseur des parties molles 
du thorax peut être repérée par comparaison avec le côté opposé. Une aug- 
mentation se traduit par une opacité étendue, à limites floues, ne modifiant 
pas les vaisseaux pulmonaires en regard, n’effaçant pas les contours de la 
coupole diaphragmatique et les lignes médiastinales, et respectant le cul- 
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Figure 7-69 Neurofibromatose. Radiographie de face centrée sur les deux 
tiers supérieurs du thorax. Multiples neurofibromes le long des gaines des nerfs 
cervico-médiastinaux. Les flèches marquent les limites externes de l’opacité 
médiastinale. Ces limites externes sont vues bien au-delà du bord supérieur des 
clavicules, témoignant de leur siège postérieur (chaîne spinale) (signe cervico- 
thoracique). 


de-sac costodiaphragmatique (Figure 7-73). Une diminution d’épaisseur 
se traduit par une hyperclarté ne modifiant pas la vascularisation pulmo- 
naire. Les hyperclartés d’origine pariétale peuvent être créées par des asy- 
métries congénitales de la paroi, un syndrome de Poland, des atrophies 
musculaires d’origine neurologique ou après mammectomie. 

Les masses tumorales ou infectieuses de la paroi thoracique dévelop- 
pées vers l'extérieur du thorax, sont parfaitement accessibles à l’examen 
clinique. Elles peuvent toutefois avoir une traduction radiologique. Vue de 
face, la lésion apparaît comme une opacité dont les contours peuvent être 
nets et bien limités, nets d’un côté et flous de l’autre, ou flous dans leur 
totalité. En vue tangentielle, la lésion est soit invisible, soit repérée comme 
une opacité à développement extrathoracique raccordée à la paroi. 

Les masses de la paroi développées vers l’intérieur du thorax échappent 
à l’examen clinique. Elles sont repérables radiologiquement car elles 
refoulent la plèvre et le poumon. Vue de face, l’opacité présente un contour 


Figure 7-70 Syndrome de masse médiastinal antérieur 
à débord gauche. Radiographies de face (a) et de profil 
(b). Sur la radiographie de face, l’opacité médiastinale anté- 
rieure n'efface pas l’image du hile pulmonaire gauche (artère 
pulmonaire interlobaire et ses branches parfaitement 
visibles). Ceci est le signe de la convergence. L'opacité 
n’efface pas non plus le bord externe de la crosse aortique ni 
la ligne para-aortique. Sur la radiographie de profil, l’opacité 
de la masse comble l’espace clair rétrosternal, 
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Tableau 7-XV Masses du médiastin antérieur. 


Causes fréquentes 
Lymphome 
Tumeur thymique (thymome malin ou bénin, lymphome, kyste, 
thymolipome) 
Tumeurs germinales (kyste dermoïde, tératome bénin ou malin, séminome, 
choriocarcinome) 
Goitre endothoracique 
Hématome, hémorragie (troubles de l'hémostase, traumatisme) 
Kyste pleuropéricardique, diverticule du péricarde 
Tumeur du péricarde où épanchement péricardique cloisonné 
Amas graisseux 
Tumeur ou abcès de la paroi (sternum ou cartilages costaux) 
Anévrysme de l’aorte ascendante ou du sinus de Valsalva 
Hernie diaphragmatique par la fente de Larrey 

Causes moins fréquentes ou rares 
Médiastinites 
Sarcoïdose 
Maladie de Castleman 
Métastases ganglionnaires 
Chémodectome 
Lymphangiome kystique 
Tumeur cardiaque ou anévrysme du ventricule gauche 
Tumeurs mésenchymateuses rares (lipome, hémangiome, mésothéliome) 


net d’un côté et flou de l’autre, ou flou dans sa totalité (Figure 7-74). 
En vue tangentielle, l’opacité est périphérique, se raccorde en pente douce 
à la paroi, sa limite interne, interfacée avec la plèvre et le poumon apparaît 
nette et convexe vers le parenchyme (Figures 7-75 et 7-76). Ses caractères 
sont communs avec le syndrome pleural, dessinant une collection ou une 
masse pleurale localisée. Les signes permettant le diagnostic différentiel 
doivent être recherchés. En cas d’atteinte pariétale, le cul-de-sac costo- 
diaphragmatique est libre, les signes pleuraux sont en règle absents. 
Une lésion osseuse, en regard de l’opacité, est à elle seule suffisante pour 
affirmer la nature pariétale de l’opacité. Il peut s’agir d’une déminéralisa- 
tion, d’une lacune, d’une lyse étendue ou d’une fracture pathologique 
(voir Figures 7-74 et 7-75). Quelquefois, il s’agit d’une lésion productive 
avec une matrice osseuse ou cartilagineuse. En l’absence de lésion osseuse, 
le signe du liseré pleural doit être recherché. Inconstant, mais pathognomo- 
nique d’atteinte pariétale, il est défini par une fine ligne représentant les 
deux feuillets pleuraux visibles sur l’incidence tangentielle à l’opacité 
pariétale en regard de sa convexité. La ligne est silhouettée d’un côté par 
l'air alvéolaire et de l’autre par la graisse extrapleurale. Les différentes 
lésions infectieuses ou umorales responsables d’un syndrome pariétal 
seront traitées dans le chapitre 22. 
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Tableau 7-XVI Masses du médiastin moyen. 





Causes fréquentes 

Adénopathies des chaînes latérotrachéales, sous-carénaire, latéro- 

œsophagienne 

Goitre endothoracique 

Hernie hiatale ou hernie diaphragmatique traumatique 

Lésion œsophagiennes (tumeur, diverticule, méga-œsophage) 

Varices œsophagiennes ou médiastinales 

Anévrysme de l'aorte ou des troncs supra-aortiques 

Anomalie des arcs aortiques 

Kystes bronchogénique, gastro-entérogénique ou neuro-entérique 
Causes moins fréquentes ou rares 

Médiastinites 

Tumeur ou diverticule de la trachée 

Tumeur parathyroïdienne 

Maladie de Castleman 

Pseudo-kyste du pancréas 

Neurofibrome 

Tumeurs mésenchymateuses rares (lipome, hémangiome, fibrome, 

léiomyome, mésothéliome) 

Neurofibrome (parasympathique ou phrénique) 

Hématome 

Hématopoïèse extramédullaire 

Chémodectome 

Séquestration extralobaire 





Les causes d’ascension uni- ou bilatérale des coupoles diaphragma- 
tiques sont rappelées dans les tableaux 7-XVIIT et 7-XIX. Une accumula- 
tion anormale de la graisse extrapleurale peut simuler un épaississement 
pleural. 


CALCIFICATIONS 


Les calcifications sont plus facilement repérées sur des clichés faits en 
basse tension. Elles doivent être analysées en fonction de leur topographie 
anatomique. Sont regroupés avec les calcifications endogènes, les corps 
étrangers de densité métallique. 


Calcifications de la paroi 


> 


Leur morphologie permet souvent de les caractériser d'emblée ; elles 
nécessitent parfois des incidences tangentielles pour préciser leur siège 
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Figure 7-71 Très volumineuse masse 
médiastinale antérieure à débordement 
droit s'étendant en arrière dans le 
médiastin moyen en latérotrachéal 
droit. Radiographies de face (a) et de profil 
(b). La masse typiquement développée dans 
le médiastin antérieur déborde dans l'hémi- 
thorax droit. Elle a un effet compressif sur la 
trachée qui est déviée vers la gauche et sur- 
tout déviée en arrière avec réduction impor- 
tante de l’espace clair  rétro-trachéal 
prévertébral (b). 





Figure 7-72 Dilatation idiopathique de l'artère pulmonaire gauche. 
Radiographie de face. L'opacité hilaire gauche convexe vers le poumon corres- 
pond à la dilatation de l’artère pulmonaire gauche. Les vaisseaux convergent 
vers le bord externe de l’opacité. 


extrapleural. Elles ont pour origine des hémorragies ou des nécroses tissu- 
laires, Il s’agit habituellement d’adénopathies calcifiées axillaires ou sus- 
claviculaires, ou de calcifications parasitaires (filariose, pentastomose, tri- 
chinose). Une calcinose ou des calcifications sous-cutanées peuvent être 
secondaires à une hyperparathyroïdie primaire ou secondaire et semblent 
relativement fréquentes chez les dialysés chroniques. De multiples calcifi- 
cations sont aussi décrites dans la sclérodermie, la maladie d’Ehlers-Dan- 
los, la myosite ossifiante progressive. On rapproche de ce groupe les 
calcifications cartilagineuses et les ossifications des tumeurs osseuses. 


Calcifications pleurales 


Les calcifications pleurales sont caractéristiques, en vue tangentielle, 
par leur siège périphérique et leur aspect linéaire, parallèles à la paroi tho- 
racique, aux coupoles diaphragmatiques ou à la plèvre médiastinale. Elles 
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Tbleau 7-XVII Masses du médiastin postérieur. sont séparées de la paroi par l’opacité de l’épaississement pleural qui les 
S accompagne ou par l’opacité de la graisse extrapleurale (voir Figure 7-60 
Ÿ Causes fréquentes et Figure 7-62). Vues de face ou sur toute incidence non tangentielle, les 
Tumeur neurogène calcifications pleurales donnent des opacités de densité variable, irrégu- 
Atteinte vertébrale (tumeur, spondylites, spondylodiscites) lières, hétérogènes, mais bien limitées. Leur orientation est plutôt verti- 
Anévrysme de l'aorte descendante cale, ne correspondant à aucune structure parenchymateuse (Figure 7-77). 
 — " Dee IRAIÈRRS PRRERS Discrètes, elles peuvent simuler une opacité parenchymateuse. 
Lymphome Les calcifications pleurales sont secondaires à des lésions ayant entraîné 
Métastases une nécrose ou une hémorragie de la plèvre avec constitution secondaire 
Maladie de Castleman de plaques calcifiées s'étendant sur une surface plus ou moins grande. 
Tumeurs mésenchymateuses (lipome, fibrome, léiomyome, hémangiome, Elles peuvent survenir au décours des pleurésies sérofibrineuses, des pleu- 
MÉSOINÉIONE) résies purulentes ou hémorragiques ou apparaître sur des plaques pleurales 


Phéochromocytome, chémodectome 

Méningocèle antérieure ou latérale 

Kyste du canal thoracique, lymphangiome kystique 
Hématopoïèse extramédullaire 


de l’asbestose ou de la pneumoconiose au talc. 


Hernie diaphragmatique postérieure Calcifications cardiovasculaires 
Kyste hydatique 
Kystes bronchogénique gastro-entérogénique ou neuro-entérique Au niveau cardiaque, les calcifications peuvent être valvulaires, péri- 


Hématome 
Séquestration extralobaire 


cardiques, myocardiques ou coronariennes. L'examen en tomodensito- 
métrie permet au mieux de les identifier. Leur sémiologie propre sort du 


Figure 7-73 Pectus excavatum. Radiographies de face (a) 
et de profil (b). a) Il existe une opacité basale droite qui efface 
le bord droit du cœur et la silhouette cardiaque est modifiée. 
Le cœur semble être en lévo-rotation. b) Le cliché de profil 
permet de dire que le signe de la silhouette sur le bord droit du 
cœur n’est pas lié à une opacité parenchymateuse mais à un 
enfoncement sur la ligne médiane du sternum (flèches) dû à la 
déformation thoracique (pectus excavatum). 








Figure 7-74 Syndrome pariétal bilatéral. Métastases costales d’un adénocarcinome d'origine inconnue. 
Homme âgé de 71 ans. Radiographies de face (a) et centrée sur la base gauche (b). a) Opacité pariétale vue non tangentielle- 
ment avec un bord net et un bord flou. Ostéolyse des arcs postérieurs des 5° et 6° côtes droites. À gauche, opacité pariétale 
vue tangentiellement dont la limite interne convexe est doublée de l’opacité du liseré pleural (flèches noires). Ostéolyse de 
l'arc latéral de la 6° côte. b) Sur la radiographie de profil, seule l’opacité droite est repérée non tangentielle au rayonnement. 
Elle apparaît comme une opacité avec un bord net (flèches) et des bords flous. La lyse osseuse (flèche creuse) est parfaitement 
visible. Les têtes de flèches noires marquent l’image normale du tronc artériel brachiocéphalique croisant la clarté trachéale. 
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Figure 7-75 Métastases costales. Syndrome de masse pariétal. Radiographies de face (a) et cliché agrandi (b) 
de la masse pariétale en incidence tangentielle, Opacité périphérique droite se raccordant en pente douce à la paroi 
latérale droite du thorax, ayant une interface convexe nette vers le poumon. Présence d’une ostéolyse de l’arc latéral 


de la côte (flèche creuse). 





Figure 7-76 Réduction de la capacité pulmonaire totale chez un patient obèse. Radiographies de face (a) et de 
profil (b). Ascension bilatérale des coupoles diaphragmatiques. 


Tableau 7-XVIII Causes des ascensions diaphragmatiques bilatérales. 


Causes fréquentes 
Hépatosplénomégalie 
Ascite 
Pneumopéritoine, hémopéritoine 
Tumeur où kyste abdominaux 
Grossesse 
Obésité 
Causes moins fréquentes ou rares 
Collapsus lobaire bilatéral 
Lupus érythémateux systémique, dermatomyosite 
Abcès sous-phrénique bilatéral 
Syndrome post-infarctus du myocarde (syndrome de Dressler) ou post- 
péricardotomie 
Atteinte pleurale bilatérale 
Maladie neuromusculaire 
infarctus pulmonaire bilatéral 
Traumatismes 
Shrinking lung syndrome 


cadre de cet ouvrage. Les calcifications péricardiques sont détaillées 
dans le chapitre 21. 

Les calcifications vasculaires intéressent surtout l’aorte et les troncs 
supra-aortiques. Elles sont fréquentes et faciles à reconnaître sous l'aspect 
d’opacités arciformes du bouton aortique ou linéaires de l'aorte ascen- 
dante et descendante. En cas d’anévrysme, elles dessinent les parois de 
l’ectasie. L’athérome en est la cause la plus habituelle. Chez un sujet 
jeune, la calcification peut s'intégrer dans le cadre d'une maladie de Mar- 
fan, une artérite de Takayasu. Une atteinte syphilitique est devenue excep- 
tionnelle. Des calcifications grossières et plus volumineuses, siégeant sur 
le trajet de l'aorte, peuvent correspondre à une forme pseudo-tumorale et 
sténosante d’athérome aortique. 

Les calcifications de l’artère pulmonaire sont inhabituelles. Elles sont vues 
essentiellement au cours de l’évolution d’une hypertension artérielle pulmo- 
naire. Les calcifications anévrysmales, tumorales ou thrombo-emboliques de 
l'artère pulmonaire ou de ses branches sont beaucoup plus rares. 

Un vieux caillot intraluminal calcifié peut se traduire par une calcifica- 
tion de forme cylindrique, dessinant parfois une bifurcation. 
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Täbleau 7-XIX Causes des ascensions diaphragmatiques unilatérales. 





Causes fréquentes 
Collapsus pulmonaire 
Fracture de côtes 
Idiopathiques 
Distension colique ou gastrique 
Foyer inflammatoire abdominal 
Paralysie phrénique 
Atteinte pleurale 
Pneumonie 
Post-opératoires 
Rupture du foie ou de la rate 
Scoliose (du côté de la concavité) 
Masse sous-phrénique 

Causes moins fréquentes ou rares 
Éventration 
Tumeur rétropéritonéale 
Embolie pulmonaire ou infarctus 
Hypoplasie pulmonaire, syndrome du cimeterre 








Figure 7-77 Calcifications pleurales. Radiographie thoracique de face cen- 
trée sur l’hémithorax droit. Opacités calcifiées linéaires verticales sur l'apex pul- 
monaire et la région axillaire correspondant à des plaques pleurales calcifiées. 


Exceptionnellement, un caillot ancien siégeant dans une veine cave peut 
se traduire par une calcification grossière en projection médiastinale. 


Calcifications ganglionnaires 


Vues dans le médiastin et/ou les hiles, les calcifications ganglionnaires 
peuvent apparaître soit sous une forme granuleuse, irrégulière, groupées 
en amas plus ou moins ovalaires, soit sous forme de calcifications arci- 
formes, fines, dites « en coquille d’œuf » (voir Chapitre 21). 


Calcifications trachéales et bronchiques 


Les calcifications des anneaux de la trachée et des bronches proximales 
sont banales chez le sujet âgé, surtout la femme, et sont sans signification 
pathologique. Chez l’adulte jeune, leur présence impose d’éliminer des 
calcifications métastatiques dans le cadre d’un trouble du métabolisme 
phosphocalcique, avant de conclure à des calcifications idiopathiques. Des 
calcifications de forme granulaire ou grossière, dans la paroi de la trachée 
et des bronches proximales, peuvent traduire une amylose thoracique et/ou 
une trachéopathie ostéoplastique. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


SÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE ET TOMODENSITOMÉTRIQUE 
Tout Est Gratuit 


Calcifications au sein de masses médiastinales 


Certaines masses médiastinales peuvent être calcifiées. Ces calcifica- 
tions peuvent être nodulaires, arciformes, périphériques ou annulaires. Des 
calcifications arciformes périphériques évoquent une lésion Kystique 
(kyste thymique, kyste bronchogénique), mais peuvent aussi être vues 
dans des tumeurs solides (goitre, thymome, kyste dermoïde) ou cerner un 
anévrysme de l’aorte. Des calcifications représentant des dents ou des 
ossifications sont vues dans les tératomes. Les phlébolithes caractérisent 
habituellement l’hémangiome. 


Calcifications pulmonaires 


Les calcifications pulmonaires doivent être analysées en fonction de 
leur aspect morphologique, 

Les calcifications diffuses d’aspect miliaire sont relativement rares. La 
cause la plus fréquente aux États-Unis est l’histoplasmose ou la coccidiot- 
domycose. En Europe, il faut davantage rechercher une varicelle, une 
hémosidérose ou une microlithiase alvéolaire. Les calcifications d’une 
miliaire tuberculeuse sont exceptionnelles. Certaines pneumoconioses 
exposent à l’inhalation de particules radio-opaques (barytose, sidérose, 
stannose) entraînant des images miliaires très denses, diffuses sur les deux 
champs pulmonaires. On peut les rapprocher des fines opacités de densité 
métallique dues aux dépôts de produit de contraste après lymphographie 
ou bronchographie. 

Des calcifications nodulaires multiples non miliaires peuvent être vues 
au cours des parasitoses (pentastomose, schistosomiase, paragonimose) au 
cours de la silicose (voir Figure 7-28) et des pneumoconioses des mineurs 
de charbon, au décours d’une varicelle ou d’une histoplasmose. Les calci- 
fications nodulaires de la tuberculose sont généralement groupées au 
niveau des sommets, associées à d’autres lésions, nodulaires, linéaires et 
excavées. Une calcification nodulaire peut être vue à l’intérieur d’une 
cavité (cavernolithe). 

Des ossifications de forme nodulaire peuvent apparaître au cours de 
l’évolution du rétrécissement mitral. Les nodules sont plus volumineux et 
plus nombreux aux bases. Leur densité calcique est facilement reconnue, 
mais leur nature osseuse n’est pas apparente sur les clichés radiologiques. 
Leur pathogénie n’est pas connue, mais l’hémosidérose et l’hémorragie 
semblent impliquées. Des ossifications pulmonaires idiopathiques peuvent 
donner des aspects radiologiques variés (voir Chapitre 17). 

Une calcification nodulaire unique permet d'évoquer la tuberculose. 
mais peut aussi être secondaire à une infection à germes banals, une 
mycose (histoplasmose, coccidioïdomycose) ou être la séquelle d’un 
hématome ou d’un infarctus. 

Une calcinose pulmonaire peut se traduire par une opacité de densité 
calcique de forme arrondie ou triangulaire, dessinant une zone systémati- 
sée de parenchyme pulmonaire. De telles lésions sont vues en cas d'hyper-- 
parathyroïdisme primaire ou secondaire, d'insuffisance rénale, ou lors de 
certaines hypercalcémies. Le dépôt de calcium survient généralement au 
décours d’un foyer infectieux pulmonaire ou d’un infarctus par embolie 
pulmonaire. 

Les calcifications vues dans un nodule pulmonaire solitaire permettent 
une approche étiologique de ce nodule. Une calcification centrale évoque 
un processus bénin, granulome ou hamartochondrome. Une calcification 
excentrée a beaucoup moins de valeur, puisqu'il peut s'agir d'une lésion 
bénigne ou d’une simple calcification granulomateuse englobée par une 
tumeur maligne de voisinage ou par un cancer développé sur cicatrice. Des 
calcifications lamellaires concentriques ou réparties « en pop-corn » sont 
caractéristiques respectivement du tuberculome et de l’hamartochon- 
drome. D’autres nodules pulmonaires solitaires peuvent contenir une cal- 
cification. Parmi ceux-ci, citons l’amylose nodulaire, la malformation 
artérioveineuse, le plasmocytome. 

Des calcifications au sein de nodules pulmonaires multiples peuvent faire 
discuter plusieurs étiologies. La tuberculose et les mycoses (histoplasmose, 
coccidioïdomycose) se traduisent volontiers par de multiples nodules, de 
tailles variées, dont certains contiennent des calcifications. Les métastases 
pulmonaires peuvent être calcifiées, la calcification étant liée à la formation 
d'os (ostéosarcome, chondrosarcome), de psammomes (métastases de 
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cancer de la thyroïde ou cystadénosarcome de l'ovaire), ou à la dystrophie 
mucoïde (cancers du sein). Les calcifications dans des nodules de lym- 
phome n'apparaissent qu'après traitement. Enfin des nodules multiples, par- 
tiellement calcifiés, ont été décrits dans des parasitoses, la polyarthrite 
rhumatoïde, les hamartochondromes multiples, et l’amylose thoracique. 

Une calcification arciforme peut parfois être visible sur la paroi d'une 
bulle d’'emphysème ou sur un kyste hydatique ancien et rompu. 
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Sémiologie tomodensitométrique 


Philiope Grenier 





Pour tenter de calquer la sémiologie tomodensitométrique sur la sémio- 
logie radiologique conventionnelle, les signes TDM seront classés en 
fonction du type de l'atteinte qu’ils expriment : pulmonaire, pleural, 
médiastinal ou pariétal. 


SIGNES D'ATTEINTE PARENCHYMATEUSE 
PULMONAIRE 


L'approche diagnostique d’une maladie pulmonaire infiltrante plus ou 
moins diffuse en TDM repose sur trois critères fondamentaux : 1) la recon- 
naissance du signe prédominant, 2) la distribution prédominante des 
lésions (distribution au niveau régional, distribution par rapport à l’anato- 
mie du lobule pulmonaire secondaire) (Figure 8-1) et 3) les signes associés 
aux signes prédominants. 

L'identification d’un signe ou d’un syndrome nécessite la compréhen- 
sion des mécanismes qui le sous-tendent. Pour mieux communiquer avec 
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Figure 8-1 Représentation schématique du lobule pulmonaire secon- 
daire. 
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les cliniciens, il faut avoir une terminologie cohérente qui conduit à des 
hypothèses diagnostiques et à un haut niveau de confiance pour tout diag- 
nostic suggéré [1, 2]. Ceci est fondamental car un certain nombre de mala- 
dies du poumon sont établies sur la combinaison des signes cliniques. 
fonctionnels, TDM et endoscopiques, sans avoir besoin de recourir à la 
biopsie pulmonaire. 

Les différents syndromes scanographiques, déjà décrits en TDM 
haute résolution [3, 4], sont les mêmes en scanners multicoupes. Les 
scanners multicoupes offrent toutefois une troisième dimension ren- 
dant plus facile l'appréciation de la distribution prédominante des 
lésions qui est une clé majeure du diagnostic différentiel [5, 6]. Cette 
distribution lésionnelle est appréciée au niveau régional (prédomi- 
nance supérieure, moyenne ou inférieure ; prédominance antérieure ou 
postérieure ; prédominance corticale, médullaire ou diffuse ; prédomi- 
nance péribronchovasculaire ou sous-pleurale). La distribution lésion- 
nelle peut aussi être appréciée par rapport aux éléments anatomiques 
constituant le lobule pulmonaire secondaire (distribution centrolobu- 
laire, périlobulaire ou panlobulaire) (Figure 8-2). Les reconstructions 
longitudinales et les techniques de postprocessing (MIP et minlP) sont 
très appréciées tant pour évaluer la distribution lobulaire des lésions 
pulmonaires que pour reconnaître les caractéristiques du signe prédo- 
minant [5,6]. 

Une fois identifiés le signe ou syndrome prédominant et la distribution 
lésionnelle prédominante, il convient de rechercher les signes associés au 
niveau pleural (épaississement, épanchement, calcification, masse). 
médiastinal et hilaire (adénopathies, calcifications) et pulmonaire (autres 
lésions associées), sans oublier de rechercher des lésions intéressant les 
parois de la trachée et/ou des grosses bronches. 

Une fois l’analyse TDM faite, une gamme diagnostique peut être propo- 
sée, Ces gammes sont souvent trop longues pour être de quelque utilité 
pour le clinicien. Il importe donc de confronter cette analyse TDM avec les 
données cliniques disponibles optimisant ainsi la valeur sémiologique des 
anomalies TDM. Les questions à poser systématiquement sont : s’agit-il 
d’un homme ou d’une femme et de quel âge ? S’agit-il d'une pneumopa- 
thie aiguë ou subaiguë ou d’une pneumopathie chronique ? Existe-t-il une 
intoxication tabagique (ancienne ou persistante) ? S'agit-il d'un sujet 
immunodéprimé ou immunocompétent ? Y a-t-il des antécédents oncolo- 
giques ? Ÿ a-t-il une exposition professionnelle particulière ou une expo- 
sition environnementale ? 
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Figure 8-2 Représentation schématique de la distribution lésionnelle au sein du lobule pulmo- 
naire secondaire. a) Distribution centrolobulaire. b) Distribution panlobulaire. e) Distribution périlym- 


phatique. d) Distribution périlobulaire. 


Opacités linéaires 


Celles-ci comprennent les lignes septales et les opacités linéaires 
translobulaires. 


Lignes septales 


Les lignes septales représentent un épaississement anormal des septa 
interlobulaires. Les septa interlobulaires normaux sont les frontières du 
lobule pulmonaire secondaire. Ils contiennent les veines pulmonaires 
interlobulaires et les structures lymphatiques. Ils mesurent approximative- 
ment 0,1 mm d'épaisseur. Bien qu’occasionnellement vus sur des exa- 
mens scanographiques chez un sujet normal, en particulier un sujet âgé, ils 
restent habituellement invisibles. Un épaississement des septa interlobu- 
laires rend visible de façon anormale ces septa et peut sous-tendre un syn- 
drome à lui tout seul quand ce signe est isolé ou prédominant. Un réseau 
régulier de lignes entrecroisées devient apparent ; l’artère centrolobulaire 
est facilement identifiée comme une petite opacité nodulaire ou linéaire 
branchée, située au centre d’un polygone ou d’un hexagone. Les septa 
interlobulaires contiennent quelquefois un renflement nodulaire corres- 
pondant à la présence normale de la veine interlobulaire. Les septa sont 
beaucoup plus proéminents à la périphérie du poumon. IIs peuvent appa- 
raître comme des lignes mesurant de 1 à 2 cm de long. Ils sont orientés 
perpendiculairement à la surface pleurale à laquelle ils sont connectés 
(Figure 8-3). Les bords des lobules pulmonaires secondaires sont ainsi 
soulignés de façon partielle ou complète, mais l’architecture de ces lobules 
reste normale sans distorsion. 


L’épaississement des septa interlobulaires peut être causé par l’accumu- 


lation de liquide interstitiel comme dans l’œdème pulmonaire cardiogé- 
nique ou l’œdènie hydrostatique, ou par une infiltration cellulaire telle 
qu’on peut le voir dans la lymphangite carcinomateuse, L’épaississement 
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des septa peut aussi être dû à de la fibrose ou à 
une accumulation d’autres matériels comme 
dans les maladies de surcharge. 


Épaississement lisse et régulier 


Lorsque cet épaississement est lisse et régu- 
lier, le signe est non spécifique. IT est visible 
dans tous les processus quand une composante 
hémorragique ou œdémateuse est présente. 
Il peut aussi venir exprimer une réaction 
inflammatoire ou de la fibrose. Les deux 
causes les plus fréquentes d’un épaississement 
lisse et régulier des septa interlobulaires sont 
l’œdème pulmonaire interstitiel (en particulier 
cardiogénique ou de surcharge), et la [ymphan- 
gite carcinomateuse (Figures 8-4 et 8-5). 
Une dilatation harmonieuse des veines pulmo- 
naires plaide pour l’origine cardiogénique de 
l’œdème pulmonaire [4] (voir Figure 8-4), 

Le syndrome linéaire par lignes septales peut 
être associé à du verre dépoli qui exprime le pas- 
sage de liquide (œdème, hémorragie pulmonaire 
ou Sstase lymphatique) dans les alvéoles. 
I! s'accompagne souvent d’un épaississement de 
l’interstitium sous-pleural ou d’un épaississe- 
ment de l’interstitium péribronchovasculaire. 
L’épaississement de l’interstitium sous-pleural 
devient visible au niveau des scissures. Il se tra- 
duit par un pseudo-épaississement des scissures 
(Figure 8-6). Il traduit généralement un œdème 
sous-pleural. L’épaississement de l’interstitium 
péribronchovasculaire correspond à un épaissis- 
sement des gaines conjonctives autour des 
bronches et des vaisseaux pulmonaires. 
Un épaississement modéré peut être difficile à 
percevoir s’il est réparti de manière diffuse et 
homogène. Inversement, une atteinte unilatérale 
ou plurifocale est parfois plus aisée à détecter en raison du contraste entre les 
zones normales et les zones anormales (Figure 8-7). Un épaississement régu- 
lier des gaines péribronchiques (manchonnage péribronchique) ne peut être 
différencié sur les images TDM de l’épaississement pariétal bronchique. Un 
épaississement régulier des gaines périvasculaires est perçu sur les coupes 
TDM comme un élargissement anormal des opacités vasculaires prenant un 
aspect faussement nodulaire pour les vaisseaux ayant un trajet perpendicu- 
laire au plan de coupe. Un épanchement pleural bilatéral est souvent présent 
en cas de lymphangite carcinomateuse ou d'œdème pulmonaire, 


Aspect nodulaire ou renflé des septa épaissis 


Un aspect nodulaire ou renflé des septa épaissis est un signe caractéristique 
de lymphangite carcinomateuse ou de lymphome (Figure 8-8). Les autres dia- 
gnostics différentiels, moins fréquents, sont la sarcoïdose, la silicose, la pneu- 
monie interstitielle lymphocytaire, l’amylose et le sarcome de Kaposi. Dans 
tous ces diagnostics, les signes expriment des foyers d’amas de cellules (Iym- 
phocytes, macrophages) ou des dépôts multifocaux de matériel inflammatoire 
ou protéinacé tels que les granulomes et /ou enfin les dépôts amyloïdes [4]. 

L’épaississement nodulaire des septa peut aussi être associé à un épaissis- 
sement nodulaire de l’interstitium des gaines conjonctives péribronchovas- 
culaires et de l’interstitium sous-pleural. Ce signe est caractéristique de 
sarcoïdose mais aussi d'atteinte périlymphatique comme on peut le voir au 
cours de la lymphangite carcinomateuse, des lymphomes et du sarcome de 
Kaposi (Figure 8-9). 


Septa épaissis de forme irrégulière 


Lorsque les septa épaissis ont une forme irrégulière, ils expriment la pré- 
sence d’une fibrose interstitielle qui entraîne une distorsion du lobule pulmo- 
naire secondaire (Figures 8-10 et 8-11). Généralement l’atteinte prédomine 
dans les régions sous-pleurales et basales des poumons. Ce type de fibrose 
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Figure 8-3 Épaississement des septa interlobulaires 
chez une patiente allogreffée pour leucémie aiguë 
myéloïde. Œdème pulmonaire. a-c) Coupes axiales trans- 
verses. d) Reformation coronale, L’épaississement des septa 
interlobulaires est fait de septa lisses et réguliers. Les signes 
associés sont quelques micronodules dans les bases pulmo- 
naires dont certains sont en verre dépoli. Épanchement pleural 
bilatéral, Présence d'emphysème paraseptal aux deux apex 
pulmonaires et présence d'un lobe azygos. 


Figure 8-4 Épaississement des septa interlobulaires par 
œædème cardiogénique. Coupes TDM axiales transverses (a 
et b) et reconstruction sagittale (ec). Les septa épaissis sont 
lisses et réguliers. Les signes associés sont des plages en verre 
dépoli, des condensations alvéolaires de la pyramide basale, 
un élargissement des veines pulmonaires (flèches creuses) et 
un épanchement pleural bilatéral. 
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Figure 8-5  Épaississement 
des septa interlobulaires par 
lymphangite carcinomateuse. 
Coupes TDM axiales transverses 
(a-d). Les septa épaissis sont lisses 
et réguliers dans les deux lobes 
supérieurs et le segment para- 
cardiaque du lobe inférieur droit. 
Quelques plages en verre dépoli et 
un engainement péribronchique 
donnant l'impression d’un épais- 
sissement pariétal bronchique. 
Noter la présence d’adénopathies 
médiastinales (étoile) dans les 
chaînes médiastinale antérieure 
gauche et latérotrachéale droite, 


Figure 8-6 Lymphangite car- 
cinomateuse (a-d). Révélée par 
une toux et une dyspnée asthmati- 
forme chez une femme de 45 ans. 
Adénocarcinome d’origine indé- 
terminée. Les septa interlobulaires 
sont discrètement épaissis et sont 
connectés par endroits à certains 
petits nodules. Noter l’épaississe- 
ment pariétal bronchique, particu- 
lièrement marqué le long de la 
bronche lobaire supérieure gauche. 
Petit épanchement pleural droit et 
infiltration tissulaire de la graisse 
médiastinale de l'espace sous- 
aortique liée à l'effraction capsu- 
laire d’adénopathies métastatiques. 
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Figure 8-7 Lymphangite carcinomateuse unilatérale chez un patient 
ayant un cancer bronchopulmonaire primitif localisé dans le lobe 
supérieur. Coupe transversale passant par les bases pulmonaires. Épaissis- 
sement des septa interlobulaires dans le lobe moyen et la pyramide basale 
droite. Noter l’épaississement du tissu conjonctif péribronchique parfaite- 
ment apprécié par comparaison au côté controlatéral avec une réduction de la 
lumière bronchique. On note aussi un épaississement des opacités vascu- 
laires centrolobulaires à la périphérie du lobe inférieur droit, là encore par 
comparaison au côté controlatéral. 


Figure 8-9 Sarcome de Kaposi chez un patient infecté par le VIH. 
Coupe TDM axiale transverse au niveau des bases pulmonaires (a) et recons- 
truction coronale (b). Epaississement des septa interlobulaires d'allure 
micronodulaire localisé dans les deux pyramides basales. 


pulmonaire à prédominance périlobulaire est surtout rencontré au cours de la 
sarcoïdose (Figure 8-12). Ce signe peut aussi être vu en association avec de 
véritables réticulations intralobulaires, des bronchectasies par traction et des 
images en rayon de miel comme dans la fibrose pulmonaire idiopathique ou 
dans d’autres types de fibrose pulmonaire (voir Figure 8-1 1b). 





Figure 8-8 Lymphangite carcinomateuse révélatrice d’un cancer tes- Pseudo-épaississements des septa interlobulaires 


ticulaire chez un homme de 35 ans. Scanner thoracique justifié par la pré- | | , 
sence d’une dyspnée et d’une toux sans altération de l’état général. Les coupes Des pseudo-épaississements des septa interlobulaires peuvent s’obser- 


passant par les bases pulmonaires montrent un épaississement des septa inter- ver au cours de la pneumonie organisée (cryptogénique ou secondaire). 
lobulaires connectés à des opacités nodulaires. Épaississement de l’interstitium Ceci est attribué à un remplissage alvéolaire prédominant à la périphérie 
sous-pleural au niveau de la scissure prenant un aspect nodulaire ou spiculé. des acini et des lobules [7]. 


Septa interlobulaires épaissis 
Irréguliers, distordus Lisses et réguliers 


(Septa épaissis prédominants) (Septa calcifiés) 


Fibrose pulmonaire, particulièrement : | | Lymphangite carcinomateuse Microlithiase alvéolaire Lymphangite carcinomateuse 
— sarcoidose Œdème pulmonaire Sarcoïdose 


— pneumonie interstitielle commune Hémorragie pulmonaire 
(PIC) ; idiopathique, collagénose, Pneumonie aiguë à éosinophiles 


Lymphome 
Sarcome de Kaposi 
Amylose (rare) 





asbestose Maladie d'Erdheim-Chester 
Lymphangiomatose pulmonaire 
Maladie veino-occlusive | 
Emphysème panlobulaire 





Figure 8-10 Causes des septa interlobulaires épaissis. 
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Figure 8-11 Épaississement irrégulier des septa interlobulaires. Coupes 
TDM axiales transverses centrées sur la base pulmonaire chez deux patients 
différents. a) Epaississement irrégulier des septa interlobulaires limitant des 
lobules pulmonaires secondaires distordus sur un fond de verre dépoli et 
associé à des micronodules sous-pleuraux. L'aspect est évocateur d’une fibrose 
périlobulaire au cours d'une sarcoïdose. b) Septa interlobulaires épaissis irré- 
guliers donnant un aspect distordu du lobule pulmonaire secondaire associés à 
des réticulations intralobulaires sous-pleurales chez un patient ayant une 
fibrose pulmonaire idiopathique. 


Pseudo-épaississements calcifiés des septa interlobulaires 


Les pseudo-épaississements calcifiés des septa interlobulaires ont pu 
être observés au cours de la microlithiase alvéolaire. Ceci a été attribué à 
une forte concentration de microlithes dans la périphérie des acini et des 
lobules pulmonaires secondaires simulant une calcification des septa inter- 
lobulaires eux-mêmes [7]. 


Opacités linéaires translobulaires (Figure 8-13) 


Les opacités linéaires translobulaires regroupent un certain nombre 
d'images linéaires de relative grande taille qui ne traduisent ni septa épaissis 
ni épaississement péribronchovasculaire. Ces opacités linéaires traversent un 
ou plusieurs lobules pulmonaires secondaires sans aucune systématisation 
bronchovasculaire. La plus caractéristique de ces opacités translobulaires est 
l’opacité curviligne sous-pleurale (Figure 8-14). Elle a généralement 
quelques millimètres d'épaisseur et est située à quelques millimètres de la 
surface pleurale périphérique à laquelle elle reste parallèle, Ce signe prend 
toute sa valeur après s'être assuré qu'il ne s’agit pas de l’opacité curviligne 
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Figure 8-12 Épaississement irrégulier des septa interlobulaires Coupes 
TDM axiales transverses (a et b) chez un patient atteint de fibrose sarcoï- 


dosique. Les septa interlobulaires sont épaissis, irréguliers et distordus défor- 
mant l’architecture des lobules pulmonaires secondaires. 


physiologique que l'on voit quelquefois chez les sujets normaux dans les 
zones déclives du poumon [8]. En effet chez le sujet normal, cette opacité est 
l'expression d’une atélectasie passive dans les zones gravito-dépendantes qui 
est transitoire et disparaît après mise en procubitus. Ce signe devient patholo- 
gique quand il persiste après changement de position ou quand il est vu dans 
les zones non déclives. Ce signe peut exprimer une phase précoce de pneu- 
monie interstitielle (PIC, PINS). L'opacité traduit l’aplatissement et le collap- 
sus alvéolaire dans les zones d’alvéolite péribronchiolaire. La signification 
histopathologique de cette opacité curviligne sous-pleurale est variable. 
I peut s’agir d’une atélectasie plane par augmentation du volume de ferme- 
ture des voies aériennes avec tendance accrue au collapsus pulmonaire témoi- 
gnant d’une infiltration interstitielle débutante. Elle est dans ce cas 
parfaitement réversible sous traitement. Ailleurs elle est définitive car expri- 
mant déjà une zone de fibrose constituée. 


Opacités linéaires translobulaires (bandes parenchymateuses) 


Multiples, régulières, associées 


à un épaississement pleural des apex 





Fibrose pleurale Fibrose apicale 


liée à l'amiante 





Associées aux cicatrices 


(séquelles de tuberculose, 
spondylarthie ankylosante) 


Associées à des masses 
de fibrose progressive 
el emphysème 


Associées 
à un épaississement septal 


Sarcoïdose 


Silicose et pneumoconiose 
des mineurs de charbon 





Diagnostic différentiel : 
— condensations parenchymateuses en bandes 


(bronchogramme aérique) 
— pneumonie chronique à éosinophiles 
’ el pneumonie organisée 





Figure 8-13 Causes des opacités linéaires translobulaires. 
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A Un autre type d'opacité curviligne peut être vu à distance de la plèvre 
S périphérique (plus de 1 cm). Sa signification est variable : cicatrice, atélec- 
tasie passive ou simple condensation parenchymateuse en voie de résorp- 
tion. Cette dernière hypothèse peut être illustrée par une pneumonie 
chronique à éosinophiles où les Zones de condensation parenchymateuses 
localisées dans les zones corticales du poumon se nettoient de la périphérie 
vers le centre, ou au cours de la pneumonie organisée où ces opacités en 





Figure 8-14 Opacité linéaire curviligne. Coupe TDM axiale transverse au 
niveau des hiles. Opacités linéaires curvilignes postérieures bilatérales de 
topographie sous-pleurale caractérisant une pneumonie interstitielle Fibro- 
sante débutante. 





Figure 8-15 Signe de l’atoll. Coupe TDM axiale transverse (a) et recons- 
truction coronale (b) chez un patient présentant une pneumonie organisée 
cryptogénique. L'’atteinte pulmonaire se caractérise par des opacités 
linéaires, épaisses, de forme curviligne dessinant de véritables cercles. Ces 
opacités correspondent à des condensations alvéolaires de forme curviligne. 
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bandes peuvent contenir un bronchogramme aérique et s’étendre radiale- 
ment le long d’une bronche vers la plèvre périphérique, ou apparaître cur- 
vilignes, parallèles à la plèvre, sans relation directe avec les bronches 
(Figure 8-15). 

D'autres opacités en bandes translobulaires et non curvilignes peuvent 
aussi être vues, exprimant tantôt une atélectasie plane, tantôt une cicatrice 
pulmonaire (abcès, infarctus ou traumatisme) (Figure 8-16). 

Des opacités linéaires épaisses, translobulaires uniques, ou multiples, 
venant converger vers la plèvre périphérique en regard d’une plaque ou 
d’un épaississement pleural, suggèrent des atélectasies passives secon- 
daires à l'atteinte pleurale, ou expriment une véritable fibrose en bande 
venant de la plèvre viscérale qui s’invagine dans le parenchyme pulmo- 
naire (Figures 8-17, 8-18, 8-19 et 8-20). 

Enfin, de grandes opacités linéaires fines qui traversent les bases pul- 
monaires peuvent aussi se rencontrer au cours de l’emphysème panlobu- 
laire. Elles expriment la présence d’une fibrose des septa interlobulaires 
résiduels au sein de la destruction emphysémateuse du poumon. 





Figure 8-16 Fibrose sarcoïdosique péribronchovasculaire. Coupe TDM 
axiale transverse au niveau des hiles pulmonaires. Opacités linéaires hili- 
fuges reliant les structures interstitielles péribronchovasculaires à la plèvre 
périphérique. Les signes associés sont des bronchectasies segmentaires par 
traction et quelques plages en verre dépoli. 
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Figure 8-17 Opacités linéaires trans-segmentaires. Coupe TDM axiale 
transverse au niveau des bases pulmonaires. Grandes opacités linéaires cica- 
tricielles dans les deux pyramides basales chez un patient ayant fait des 
infarctus pulmonaires. Les signes associés sont des opacités parenchyma- 
teuses de forme quadrangulaire au contact de la plèvre périphérique dans la 
base pulmonaire droite. 
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Figure 8-18 Opacités linéaires translobulaires. Reconstruc- 
tion coronale centrée sur le poumon gauche. Opacités linéaires 
dues à des troubles de ventilation passifs venant converger vers 
un épaississement pleural. Les signes associés sont des opacités 
linéaires soulevant la plèvre diaphragmatique. 


Figure 8-19 Opacité en bande curviligne. Coupe TDM axiale transverse (a) et reconstruc- 
tion coronale (b), centrées sur la PURE pulmonaire gauche. Opacité linéaire épaisse en forme de 







.“ crisis 2 - 2°» . 


Figure 8-20 Opacités en bande et épaississements pleuraux chez un sujet exposé à l’amiante. Reconstruction TDM  coro- 
nales en fenêtres médiastinale (a) et parenchymateuse (b). Les opacités en bandes traversent le lobe inférieur gauche et viennent conver- 
ger vers un épaississement pleural étendu (flèches). Les signes associés sont un épaississement pleural calcifié de la plèvre de la gouttière 
latérovertébrale droite, des plaques pleurales diaphragmatiques et latérales droites et un épaississement pleural dans la gouttière latéro- 
vertébrale gauche (flèches). Noter aussi une bande épaisse de condensation parenchymateuse dans le segment supérieur du lobe inférieur 


droit au contact de l'épaississement pleural. 


Syndromes nodulaires 


Les syndromes nodulaires sont définis par la présence de multiples opa- 
cités arrondies, dispersées dans les poumons. L'approche diagnostique 
d’un syndrome nodulaire est basée sur la prise en compte de la taille, 
l'apparence et la distribution des nodules. Les opacités arrondies, de petite 
taille, inférieures à 10 mm sont appelées micronodules. Les opacités 
arrondies mesurant entre 10 et 30 mm sont appelées nodules, les opacités 
arrondies mesurant plus de 30 mm sont appelées masses. Chez un patient 
donné, les micronodules peuvent être associés à des nodules, voire à des 


masses. 
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Syndromes micronodulaires 


Les micronodules peuvent avoir des limites nettes, régulières ou 1rrégu- 
lières ou bien des limites floues. Leur densité est variable, soit franchement 
dense et effaçant les interfaces avec les opacités vasculaires qui sont à leur 
contact, soit très faiblement dense, n’effaçant pas les interfaces avec les vais- 
seaux prenant un aspect d’opacités micronodulaires en verre dépoli. 

La distribution des micronodules dans les poumons est aussi variable. Une 
prédominance topographique peut être observée selon une direction verticale 
(supérieure ou moyenne et inférieure) et/ou selon une distribution axiale (anté- 
rieure ou postérieure, corticale ou médullaire). La distribution peut aussi varier 
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en fonction de l’architecture du lobule pulmonaire secondaire ; on oppose 


S 


ainsi les micronodules périlobulaires aux micronodules centrolobulaires. 
Confrontés aux données histopathologiques, les micronodules peuvent siéger 
soit dans l’interstitium pulmonaire, soit dans les espaces aériens (alvéoles et 
lumières bronchiolaires). Dans l’interstitium, ils traduisent selon les patholo- 
gies une confluence de granulomes, une prolifération tumorale ou une accu- 
mulation de substance fibrohyaline, voire amyloïde. Dans les espaces aériens, 
les micronodules sont le plus souvent l'expression d’un comblement des 
espaces alvéolaires autour des bronchioles par une réaction inflammatoire, un 
œdème ou une hémorragie. Enfin, certains micronodules peuvent siéger dans 
les parois et/ou la lumière des bronchioles traduisant une réaction inflamma- 
toire de la paroi épaissie accompagnée d’une accumulation de pus ou de sécré- 
tions dans la lumière qui est parfois dilatée. 

Les micronodules vus en TDM sont l’expression d’un très grand 
nombre d’affections d’étiologies différentes appartenant aux grands 
groupes de maladies observées en pathologie thoracique telles que les 
pneumopathies chroniques infiltrantes diffuses, les bronchopathies chro- 
niques, les pneumopathies infectieuses, les pneumopathies par inhalation 
de particules minérales ou organiques, les maladies vasculaires et les 
tumeurs pulmonaires secondaires [4]. 

L'approche du diagnostic étiologique peut être tentée sur l’analyse des 
critères sémiologiques qui définissent les micronodules. Toutefois, la dif- 
férenciation entre nodules interstitiels et nodules bronchioloalvéolaires est 
souvent insuffisante et des micronodules centrolobulaires peuvent aussi 
bien être de siège interstitiel que de siège alvéolaire péribronchiolaire ou 
bronchiolaire ou d’origine vasculaire. 





Figure 8-21 Schéma représentant le lobule pulmonaire secondaire limité 
par la plèvre périphérique et les septa interlobulaires, avec en amont 
artère pulmonaire, accompagnée de la bronche, qui en périphérie vient 
pénétrer le lobule (artère lobulaire). a) Distribution périlymphatique ou lym- 
phatique des micronodules (distribution péribronchovasculaire, périlobulaire et 
centrolobulaire), b) Distribution aléatoire des micronodules par dissémination 
hématogène (dispersion dans tous les territoires sans prédominance topographique 
particulière). c) Distribution purement centrolobulaire des micronodules (aucun 
contact des micronodules avec l’interstitium sous-pleural, les septa interlobulaires 
ou les gaines vasculaires). 
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Ainsi, l'analyse sémiologique des micronodules doit tenir compte avant 
tout de la distribution des opacités micronodulaires par rapport aux limites 
du lobule pulmonaire secondaire. Une telle analyse permet de classer les 
micronodules en trois grandes catégories : 1) ceux qui ont une distribution 
périlymphatique, 2) ceux qui ont une distribution aléatoire, et 3) ceux qui 
ont une distribution purement centrolobulaire (Figure 8-21). 


Distribution périlymphatique 


Les micronodules sont localisés de façon prédominante dans tous les ter- 
ritoires anatomiques où sont placés les lymphatiques pulmonaires, à savoir 
le long de l’interstitium sous-pleural, le long des septa interlobulaires, le 
long des gaines conjonctives péribronchovasculaires, dans les territoires 
centrolobulaires, au contact des bronchioles terminales (Figures 8-22, 8-23. 





Figure 8-22 Micronodules de distribution périlymphatique chez deux 
patients différents. a) Coupe TDM axiale transverse centrée sur le poumon 
gauche, Micronodules prédominant dans les territoires sous-pleuraux, en particu- 
lier la scissure, le long des gaines conjonctives périvasculaires et péribronchiques 
et au centre des lobules. Quelques lignes septales sont épaissies dans la lingula. 
Lymphangite carcinomateuse. b) Micronodules de distribution périlymphatique. 
Coupe TDM axiale transverse centrée sur le poumon droit. Multiples micro- 
nodules de topographie sous-pleurale, le long de la plèvre costale, de la plèvre 
médiastinale et de la scissure. Quelques micronodules sont aussi visibles le long 
des gaines conjonctives vasculaires et le long des septa interlobulaires. Sarcoïdose. 





a 


Figure 8-23 Micronodules de distribution périlymphatique. Coupes TDM 
axiales transverses centrées sur le poumon droit chez un patient atteint de sar- 
coïdose (a et b). Les nodules sont bien visibles le long des gaines conjonctives 
péribronchovasculaires (flèche). Ils sont aussi présents le Iong de la plèvre péri- 
phérique costale, le long de Ia plèvre médiastinale et le long des septa inter- 
lobulaires (tête de flèche). 
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Figure 8-24 Micronodules de distribution périlymphatique. Coupes TDM axiales transverses chez un patient atteint de 
sarcoïdose (a-d). On note une profusion micronodulaire le long des gaines conjonctives péribronchovasculaires et en centrolo- 
bulaire. Quelques micronodules sont aussi vus le long de la plèvre périphérique et le long des scissures. 





8-24 et 8-25). Ce type de distribution périlymphatique est hautement sug- 
gestif de deux maladies : la sarcoïdose et la lymphangite carcinomateuse. 
Dans la sarcoïdose, cette distribution n’est pas étonnante puisque les granu- 
lomes ont une propension à se placer au contact des lymphatiques du pou- 
mon. Dans la lymphangite carcinomateuse, les micronodules ont ce même 


type de distribution, mais un épaississement des septa interlobulaires est. 


presque constamment associé aux micronodules. D’autres maladies peuvent 
avoir ce type de distribution : la silicose, les pneumoconioses du mineur de 
charbon et Les syndromes lymphoprolifératifs (pneumonie interstitielle 1ym- 
phocytaire ou lymphome) [9] (Figures 8-26 et 8-27). 


Figure 8-25 Micronodules de distribution périlympha- 
tique. Coupes TDM axiales transverses centrées sur le 
poumon droit chez un patient atteint de Ilymphangite carcino- 
mateuse (a-c). Présence de nodules et de micronodules le 
long de la plèvre costale et de Ia plèvre scissurale. Les signes 
associés sont un engainement péribronchovasculaire avec 
réduction de la lumière bronchique, épaississement des septa 
interlobulaires d’allure micronodulaire et épanchement pleu- 
ral droit. 


Les micronodules de distribution lymphatique ont presque toujours des 
contours nets (réguliers ou irréguliers) et une densité tissulaire. Dans la 
silicose et la pneumoconiose des mineurs de charbon, les micronodules 
sont essentiellement sous-pleuraux et centrolobulaires et prédominent 
dans les parties postérieures des lobes supérieurs et les segments apicaux 
des lobes inférieurs (voir Figure 8-27). 


Distribution aléatoire 


La distribution des micronodules est diffuse et plutôt homogène 
(Figure 8-28). Certains micronodules sont au contact de la plèvre 
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Figure 8-26 Micronodules de distribution lymphatique. Coupes TDM axiales 
centrées sur le poumon gauche chez un patient atteint d’un lymphome non hodg- 
kinien (a et b). Présence de micronodules distribués le long des gaines vasculaires et 
le long de la plèvre scissurale (flèches). Quelques micronodules sont aussi centro- 
lobulaires. Présence d'un nodule para-hilaire (flèche). Adénopathie sous-carinaire. 





Figure 8-27 Micronodules de distribution lymphatique. Coupes TDM 
axiales transverses centrées sur les lobes supérieurs chez un patient atteint de 
silicose (a et b). Distribution centrolobulaire et sous-pleurale des microno- 
dules qui ont des contours nets et sont profus dans les territoires postérieurs 
des lobes supérieurs. Quelques lignes septales fines et régulières sont pré- 
sentes. 


périphérique et des scissures. D’autres sont de topographie centrolobu- 
laire. D’autres encore sont au contact des gaines conjonctives péribron- 
chovasculaires. Et enfin, à la lecture attentive, des micronodules siègent 
dans tous les territoires, sans la moindre prédominance topographique. 
Cette distribution est caractéristique d’une dissémination hématogène de 
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Figure 8-28 Micronodules de distribution aléatoire. Coupe TDM axiale 
transverse au niveau des hiles pulmonaires. Miliaire tuberculeuse hématogène 
chez une patiente âgée de 30 ans présentant une dyspnée et une fièvre à 39°. 
Noter la présence de quelques micronodules au contact de la plèvre costale, des 
scissures et des gros vaisseaux. 


la maladie causale [10] (Figures 8-29, 8-30 et 8-31). Les micronodules ont 
pour la plupart des limites nettes, régulières ou irrégulières, et une densité 
soutenue. Les causes principales des micronodules de dissémination 
hématogène sont les miliaires tuberculeuses, la miliaire carcinomateuse et 
les miliaires dues aux mycoses (histoplasmose, candidose, blastomycose) 
et enfin les miliaires des infections virales chez les immunodéprimés 
(CMV, herpès, varicelle). 


Distribution centrolobulaire 


Les micronodules sont tous situés dans les régions plus ou moins cen- 
trales du lobule pulmonaire secondaire. Ils sont en fait localisés au contact 
des bronchioles terminales et respiratoires et/ou des artérioles centrolobu- 
laires (Figure 8-32). Par définition, ces micronodules ne sont pas au 
contact de l’interstitium sous-pleural, ni des gaines conjonctives péribron- 
chovasculaires, ni des septa interlobulaires. Les micronodules ont soit des 
limites nettes, régulières ou irrégulières, et sont de densité tissulaire, soit 
des limites floues et mal définies et ont alors une densité inférieure à celle 
des vaisseaux. Cette distribution centrolobulaire des micronodules est sug- 
gestive d’une atteinte bronchiolaire ou péribronchiolaire ou d’une atteinte 
vasculaire ou périvasculaire. 

En cas d'atteinte bronchiolaire, les micronodules peuvent être asso- 
ciés à des opacités linéaires branchées qui semblent les relier à l’opa- 
cité de l’artère centrolobulaire. Cette association d’opacités linéaires et 
micronodulaires centrolobulaires ressemble à un «arbre en bour- 
geons » (free-in-bud) [11] (Figures 8-33 et 8-34). Les opacités linéaires 
branchées représentent le remplissage des lumières des bronchioles 
terminales et respiratoires par du pus et/ou des secrétions bronchio- 
laires [12]. Ce signe est caractéristique des bronchiolites infectieuses 
aiguës ou chroniques (Figure 8-35). Il peut aussi être vu au cours des 
bronchopathies chroniques avec ou sans dilatation des bronches ou au 
cours de la panbronchiolite diffuse (Figures 8-36 et 8-37), La distribu- 
tion des lésions est plutôt hétérogène et multifocale que diffuse et 
homogène. 

Lorsque les micronodules ne sont pas associés à des opacités linéaires 
et qu’ils sont présents dans tous les territoires pulmonaires avec une den- 
sité plus faible que celle des vaisseaux (verre dépoli), le syndrome sug- 
gère la présence d’une maladie vasculaire (œdème pulmonaire, 
hémorragie pulmonaire diffuse, réaction inflammatoire périvasculaire 
observée dans l’hypertension artérielle pulmonaire primitive, vascularite 
à ANCA, talcose) (Figure 8-38) ou d’une pneumopathie d’hypersensibi- 
lité subaiguë (alvéolite allergique extrinsèque) (Figure 8-39), d’une 
inflammation bronchiolaire chronique touchant les bronchioles respira- 
toires et les alvéolaires péribronchiolaires (bronchiolite respiratoire ou 
bronchiolite folliculaire) [13]. 
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Figure 8-29 Micronodules de distribution aléatoire. Coupes TDM axiales transverses chez un patient présentant une 
miliaire tuberculeuse hématogène. a) Coupe fine de 1 mm d'épaisseur passant par le plan de la veine pulmonaire infé- 
rieure droite. Il existe quelques micronodules de distribution aléatoire. b) Le même plan de coupe a été épaissi sur une 
tranche de 6 mm avec projection d’intensité maximum faisant apparaître beaucoup plus de nodules de distribution aléa- 
toire. c et d) Tranches épaisses en projection d’intensité maximum sur les parties supérieure et inférieure du poumon mon- 
trant la distribution diffuse et aléatoire avec une profusion nodulaire plus grande aux bases ce qui témoigne du caractère 


hématogène de la dissémination. 
| 
| 





l 





Figure 8-31 Micronodules de distribution aléatoire. Même patient qu'aux 
figures 8-29 et 8-30. Projection d'intensité maximum sur des tranches sagit- 
tales de 7 mm d'épaisseur. a) Poumon gauche. b) Poumon droit. Distribution 
de type hématogène des nodules avec une profusion légèrement plus grande 
dans les bases pulmonaires, comparée aux apex. 

: 


Figure 8-30 Micronodules de distribution aléatoire. Même patient qu’à la 
figure 8-29. Reconstruction coronale en tranche de 7 mm d’épaisseur avec pro-. 
jection d’intensité maximum. 
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Figure 8-32 Micronodules de distribution centrolobulaire. Coupe TDM 
axiale transverse passant par les hiles pulmonaires chez un homme de 30 ans 
présentant dyspnée, fièvre et toux. Bronchiolite virale. Les micronodules 
sont distribués de façon homogène et diffuse mais sont totalement absents au 
contact de la plèvre et des vaisseaux. 





Figure 8-33 Signe de l’arbre en bourgeons. Agrandissement sur le lobe 
supérieur droit en tranche de 5 mm d’épaisseur avec projection d'intensité 
maximum. Quelques opacités micronodulaires sont connectées à des opacités 
linéaires branchées au centre du lobule pulmonaire secondaire. Signe de bron- 
chiolite infectieuse. 
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Figure 8-34 Signe de l'arbre en bourgeons. a) Agrandissement sur le lobe 
inférieur droit chez un patient atteint de bronchiolite infectieuse. Tranche de 
7 mm avec projection d’intensité maximum. Les opacités linéaires branchées et 
connectées à des micronodules centrolobulaires restent à distance de la plèvre 
périphérique et à distance des veines interlobulaires. b) Résultat d'un moule 
plastique des bronches et bronchioles au sein d'un Ilobule pulmonaire secon- 
daire sur une pièce pulmoñaire d’autopsie. Cette image apporte la preuve que 
le signe de l’arbre en bourgeons est un remplissage des lumières bronchiolaires 
par l’accumulation de sécrétions. (b, cliché dû au Docteur E. Weibel.) 
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Figure 8-35 Signe de l’arbre en bourgeons. Tuberculose pulmonaire avec 
dissémination bronchogène responsable de plusieurs foyers de bronchiolite infec- 
tieuse. Reconstruction axiale transverse en projection d'intensité maximum au 
niveau des hiles pulmonaires, La flèche blanche marque un foyer d'arbre en bour- 
geons centrolobulaire. Les flèches noires marquent bien le respect de l’interface 
air-plèvre périphérique dans le lobe inférieur gauche. Plage de condensation paren- 
chymateuse avec une zone arrondie de nécrose dans le lobe supérieur gauche. 





. 


Figure 8-36 Arbres en bourgeons disséminés et dilatation des bronches. 
Coupe TDM axiale transverse au niveau des bases pulmonaires. Surinfection 
bronchiolaire chez un patient atteint de dilatations des bronches dans le lobe 
moyen et la lingula et présentant un situs inversus (syndrome de Kartagener). 
Multiples arbres en bourgeons centrolobulaires de faible densité dispersés dans 
tous les segments des pyramides basales. 





Figure 8-37 Reconstruction sagjittale en projection d'intensité maxi- 
mum du poumon gauche. Même patient qu’à la figure 8-36. Multiples arbres 
en bourgeons centrolobulaires de faible densité dispersés dans tous les segments 
des pyramides basales. Certaines bronches dilatées dans le lobe moyen sont rem- 
plies d’impactions mucoïdes. 
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Figure 8-39 Micronodules centrolobulaires de distribution diffuse et 
homogène. Coupe TDM axiale transverse passant par les hiles pulmonaires 
chez une patiente âgée de 42 ans non fumeuse présentant de façon subaigué, 
dyspnée, toux et fièvre modérée. Les opacités micronodulaires n’ont pas de 
contact direct avec la plèvre. Elles sont de faible densité avec des contours 
floues. Pneumonie d’hypersensibilité subaiguë (patiente élevant des oiseaux 
dans son appartement). 


Algorithme diagnostique (Figure 8-40) 


Une approche diagnostique des maladies s'exprimant par un syndrome 
micronodulaire peut être proposée sur la base d’un algorithme dont la pre- 


mière étape consiste à rechercher la présence de micronodules sous- 
pleuraux [14]. 


En présence de micronodules sous-pleuraux * En présence de micro- 
nodules sous-pleuraux, il existe deux situations possibles en fonction de la 
distribution prédominante des micronodules : 

— une distribution de type périlymphatique doit faire rechercher une sar- 
coïdose, une lymphangite carcinomateuse ou une silicose. Dans la Iym- 





Figure 8-38 Micronodules centrolobulaires. Coupes axiales transverses (a 
et b). Micronodules centrolobulaires de distribution diffuse et homogène dans 
le cadre d’une hémorragie pulmonaire diffuse chez un homme de 42 ans pré- 
sentant des crachats hémoptoïques. Les micronodules ont des contours flous, 


une densité en verre dépoli et respectent l'interface avec la plèvre et n’ont pas 
de contact direct avec les vaisseaux. Hémorragie pulmonaire diffuse dans le 


phangite carcinomateuse, les septa interlobulaires épaissis sont toujours 
présents. Dans la silicose, les micronodules sont de siège sous-pleural et 
centrolobulaire, et prédominent dans les territoires postérieurs des lobes 


cadre d'un syndrome de Goodpasture, 
Micronodules sous-pleuraux 
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Figure 8-40 Diagnostic d'un syndrome micronodulaire en tomodensitométrie. (1) Pseudo-arbres en bourgeons d’origine vasculaire (vascularites ou 
embolies tumorales). 
Tout Est Gratuit 
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surtout à droite : 

- une distribution faite au hasard oriente vers une miliaire tuberculeuse, 
une miliaire carcinomateuse ou une mycose pulmonaire hématogène (his- 
toplasmose, blastomycose, candidose), ou enfin vers une infection à 
herpèsvirus, CMV ou varicelle, si le sujet est immunodéprimé [15]. 


En l’absence de micronodules sous-pleuraux + En l’absence de micro- 
nodules sous-pleuraux, il faut rechercher l’existence d’un signe de l'arbre 
en bourgeons. 

Si l'arbre en bourgeons est présent, le diagnostic à évoquer est celui 
d’une bronchiolite infectieuse quel que soit le germe en cause (virus, bac- 
téries, mycobactéries ou aspergillus). L'application de la technique de pro- 
jection d’intensité maximum (MIP) augmente la détection et la 
caractérisation des arbres en bourgeons. 

En l’absence d’arbre en bourgeons, les micronodules sont purement 
centrolobulaires et deux situations sont possibles : 

— la distribution des micronodules centrolobulaires est diffuse et homo- 
gène. Les micronodules sont volontiers de faible densité, inférieure à celle 
des vaisseaux. Il s’agit d’une maladie vasculaire (talcose, œdème pulmo- 
naire, hémorragie pulmonaire, hypertension artérielle pulmonaire, granu- 
lomatose à éosinophiles avec polyangéite) ou bien d’une pneumonie 
d’hypersensibilité au stade subaigu ; 

— la distribution des micronodules centrolobulaires est hétérogène, 
en plages multifocales. Le diagnostic est alors beaucoup plus difficile 
(Figure 8-41). Il peut s’agir soit d’une bronchiolite infectieuse ou 





Figure 8-41 Micronodules centrolobulaires de distribution hétérogène. 
Coupe TDM centrée sur les lobes supérieurs. Le tableau est non spécifique. 
Sarcoïdose. 
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Figure 8-42 Miliaire hématogène. Coupe TDM axiale transverse passant par 
les lobes supérieurs. Micronodules de dissémination hématogène avec une distri- 
bution aléatoire chez un patient atteint de miliaire tuberculeuse. Les microno- 
dules présentent une profusion bien marquée. Ils sont peu nombreux au contact 
de la plèvre, mais le fait que certains micronodules soient au contact de la plèvre 
élimine l'hypothèse d’une distribution centrolobulaire. Quelques micronodules 
sont aussi au contact des vaisseaux. Noter un pseudo-épaississement des scis- 
sures par œdème interstitiel sous-pleural associé. 
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inflammatoire, soit d’une granulomatose à un stade précoce (histiocy- 
tose à cellules de Langerhans, sarcoïdose), d’une silicose ou d’une 
asbestose. 

Il existe quelques limites à cet algorithme diagnostique qu'il ne faut pas 
méconnaître [16] : 

— lorsque les micronodules sont extrêmement profus, il est difficile de 
différencier une distribution de type périlymphatique de celle d’une distri- 
bution au hasard liée à une maladie hématogène. Un signe peut aider : dans 
les miliaires hématogènes, peu de micronodules sont au contact direct de 
la plèvre et des gros vaisseaux (Figure 8-42). C’est l’inverse en cas de dis- 
tribution périlymphatique (Figure 8-43) ; 

— il peut y avoir dans certains cas, des similitudes entre deux types de 
distribution qui peut rendre difficile l’interprétation. Le piège le plus fré- 
quent est la différenciation entre un mode périlymphatique sans microno- 
dules sous-pleuraux, comme on peut le voir au début d’une sarcoïdose, et, 
un aspect de micronodules centrolobulaires avec arbre en bourgeons 
secondaire (Figure 8-44) à une bronchiolite infectieuse (Figure 8-45). En 
effet, les nodules péribronchiolaires de la sarcoïdose venant au contact 
des artères centrolobulaires peuvent mimer le signe de l’arbre en bour- 
geons, Heureusement, d’autres signes caractéristiques de la sarcoïdose 
sont habituellement présents, en particulier le regroupement en clusters 
des micronodules, et le signe de la galaxie (multiples micronodules 
autour d’un nodule plus ou moins volumineux à contours micronodu- 
laires) (Figure 8-46) ; 

— un remplissage bronchiolaire par des cellules tumorales au cours d’un 
adénocarcinome mucineux invasif, d’un lymphome, et/ou des embolies 
tumorales dans les artères centrolobulaires peuvent aussi donner un aspect 
caractéristique d’arbre en bourgeons [17, 18]. 





Figure 8-43 Micronodules de distribution périlymphatique. Coupes TDM 
axiales transverses (a et b). Micronodules de grande profusion. La distribution 
pourrait apparaître aléatoire, mais elle reste quand même très hétérogène avec 
des zones beaucoup moins atteintes que d’autres ce qui plaide en faveur d’une 
distribution périlymphatique. Sarcoïdose. 
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Figure 8-44 Arbres en bourgeon. Infection à Mycoplasma pneumonia. a) Reconstruction TDM coronale. Présence de multi- 
ples petites opacités en verre dépoli distribuées de façon hétérogène dans les deux champs pulmonaires. b) Reconstruction coro- 
nale sur une tranche de 14 mm d’épaisseur en projection d'intensité maximum. En lieu et place des opacités en verre dépoli, 
apparaissent des arbres en bourgeons centrolobulaires traduisant le remplissage des lumières bronchiolaires. 





Figure 8-45 Micronodules centrolobulaires en foyers multiples. Coupe 
TDM transversale passant par les lobes supérieurs. Multiples foyers d’arbres en 
bourgeons de très petite taille et particulièrement denses. Tuberculose bron- 
chiolaire. 


Micronodules calcifiés [19] 


Des micronodules entièrement ou partiellement calcifiés sont le plus 
souvent le résultat de calcifications dystrophiques au sein de séquelles de 
lésions pulmonaires. Les causes de micronodules calcifiés dispersés au 
sein des deux poumons sont infectieuses, métastatiques, d’origine hémor- 
ragique, secondaires à une pneumoconiose, ou d’origine inconnue comme 
dans la microlithiase alvéolaire. Parmi les causes infectieuses, les calcifi- 
cations dystrophiques sont le plus souvent le résultat d’une caséification, 
d’une nécrose ou d’une fibrose. Les nodules calcifiés postinfectieux ont 
des contours nets et réguliers et mesurent entre 2 et 5 mm (Figure 8-47). 
Ils sont le plus souvent les séquelles d’une tuberculose miliaire ou d’une 
histoplasmose disséminée. Dans ces deux hypothèses, des calcifications 
ganglionnaires hilaires ou médiastinales sont généralement aussi pré- 
sentes. En l’absence de calcification ganglionnaire, on doit évoquer la pos- 
sibilité de séquelles d’une varicelle (Figure 8-48). 

Les calcifications métastatiques sont le résultat de maladies bénignes 
telles que l’hyperparathyroïdisme primaire ou secondaire, l'insuffisance 
rénale chronique, la calcithérapie intraveineuse, la sarcoïdose, ou malignes 
telles que le myélome multiple ou l’ostéolyse massive liée à des métas- 
tases osseuses diffuses [20]. 





Figure 8-46 Micronodules groupés en clusters. (a, TDM 


b) Coupes 
axiales transverses au cours d’une sarcoïdose. Plusieurs micronodules regroupés 
en clusters, dispersés dans les deux champs pulmonaires. Deux lésions cavitaires 
arrondies (nécrose aseptique) sont présentes dans le lobe supérieur droit. 


Chez les patients ayant une insuffisance rénale chronique, les coupes 
TDM haute résolution montrent de multiples nodules calcifiés de 3 à 
10 mm ou, plus fréquemment, des opacités nodulaires à contours flous 
centrolobulaires simulant des nodules bronchiolo-alvéolaires contenant 
quelques petits foyers de calcifications (Figure 8-49). Ces opacités denses 
sont habituellement plus nombreuses et plus volumineuses dans le tiers 
supérieur des poumons, du fait d’un pH plus alcalin dans les parties supé- 
rieures du poumon résultant d’un rapport ventilation/perfusion plus élevé 
dans ces territoires. 
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Figure 8-47 Micronodules cal- 
cifiés. Coupes TDM axiales trans- 
verses (a-f) montrant de multiples 
micronodules et nodules calcifiés 
dans le champ pulmonaire droit 
associés à des calcifications 
ganglionnaires hilaires droites et 
médiastinales antérieures droites. 
Calcifications pulmonaires et 
ganglionnaires post-tuberculeuses. 


Figure 8-48 Micronodules cal- 
cifiés. Reconstruction coronale 
en tranche épaisse avec projection 
d’intensité maximum en fenêtre 
pulmonaire (a) et en fenêtre 
osseuse (b). Multiples microno- 
dules calcifiés de distribution aléa- 
toire prédominant dans les parties 
supérieure et moyenne des deux 
champs pulmonaires. Séquelles de 
pneumonie varicelleuse. 


L'’hémosidérose pulmonaire idiopathique est une cause d’hémorragie 
alvéolaire. Les épisodes répétés d’hémorragie alvéolaire pendant plusieurs 
années sont responsables de l'apparition d’opacités micronodulaires 
centrolobulaires denses. Des calcifications s’ajoutent à l’hémosidérine 
entraînant une réaction à corps étranger que l’on appelle la pneumoconiose 
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endogène. Il faut rapprocher de cette maladie, l’hémosidérose secondaire 
à un rétrécissement mitral qui peut donner aussi un aspect scanographique 
similaire, 

Au cours des pneumoconioses, les calcifications micronodulaires dif- 
fuses sont souvent associées à des calcifications en coquille d’œuf des 





+ 


C 
© : 
Si AHIOLOGIE TOMODENSITOMETRIQUE 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


177 
Tout Est Gratuit 





Figure 8-49 Caicifications métastatiques chez un dialysé chronique. 
Coupes axiales transverses passant par les lobes supérieurs en fenêtres pulmo- 
naire (a) et médiastinale (b). Opacités floconneuses à limites floues présentes 
dans les deux lobes supérieurs chez un patient dialysé chronique pour insuffi- 
sance rénale. Les opacités du lobe supérieur gauche sont en grande partie cal- 
cifiées. 


ganglions hilaires et médiastinaux. La silicose et les pneumoconioses des 
mineurs de charbon en sont les causes les plus fréquentes. Les microno- 
dules calcifiés prédominent dans les tiers supérieurs et moyens, mesurant 
moins de 5 mm de diamètre. Des micronodules calcifiés peuvent se voir 
aussi au cours de la sidérose, la stannose et la barytose. 

La microlithiase alvéolaire est aussi une cause de micronodules calci- 
fiés dispersés de très petite taille et prenant un aspect sableux correspon- 
dant à une accumulation de calcosphérites dans les lumières alvéolaires. 
Les septa interlobulaires apparaissent aussi calcifiés, correspondant à 
l’accumulation des calcosphérites le long des septa. 

On rapproche des calcifications pulmonaires la falcose. En effet, le talc 
a une densité élevée comme le calcium. Il peut être utilisé par les drogués 
en injection intraveineuse. Les particules de talc embolisent les artérioles 
pulmonaires et capillaires et entraînent une réaction granulomateuse. Le 
résultat est la présence de multiples micronodules entièrement calcifiés de 
moins de 1 mm de diamètre. La confluence des micronodules peut entraî- 
ner la présence de masses confluentes hyperdenses [21]. 

D'autres causes plus rares de micronodules calcifiés sont l’injection 
intraveineuse accidentelle ou suicidaire de mercure et, enfin, les embolies 
pulmonaires de ciment acrylique utilisé en vertébroplastie [22]. Les opaci- 
tés hyperdenses ont une forme tubulaire branchée, situées dans les artères 
segmentaires ou sous-segmentaires. Les calcifications périvertébrales sont 
alors souvent visibles dans le médiastin. 

Enfin des petites opacités linéaires calcifiées fines (1 à 4 mm) prédomi- 
nant dans les lobes inférieurs, prenant parfois une forme dendritique ou 
réticulée, doivent faire évoquer des ossifications pulmonaires idiopa- 
thiques [23]. 


Syndromes nodulaires 


Les nodules, comme les micronodules, peuvent être de type interstitiel 
ou de type alvéolaire. Les nodules interstitiels ont des limites nettes, tandis 


que les nodules alvéolaires ont des limites floues, mal définies. Les | 


nodules de type alvéolaire sont faits de condensations alvéolaires de forme 
ronde, et partagent avec le comblement alvéolaire un grand nombre de 
causes, telles que la bronchopneumonie à pyogènes, la tuberculose, les 
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Figure 8-50 Nodules pulmonaires. Coupes TDM axiales transverses pas- 
sant par les bases pulmonaires (a et b). Multiples opacités grossièrement arron- 
dies à contours irréguliers de topographie péribronchovasculaire ou sous- 
pleurale. Forme nodulaire de pneumonie organisée. 


mycobactérioses atypiques, les infections virales, la cryptococcose, l’adé- 
nocarcinome mucineux invasif, les lymphomes, la pneumonie organisée 
(Figure 8-50). 

Les causes des nodules interstitiels sont aussi très nombreuses. Les 
nodules multiples doivent être analysés selon des critères sémiolo- 
giques portant sur l’aspect des contours et la distribution, en tenant 
compte du contexte évolutif. Ainsi, des nodules multiples bilatéraux 
ayant des contours réguliers, voire spiculés, vus dans un contexte d'évo- 
lution chronique, peuvent être observés dans la sarcoïdose, la silicose et 
la pneumoconiose des mineurs de charbon. Chez un patient atteint du 
SIDA, de tels nodules spiculés, de siège volontiers périphérique, sont 
fortement évocateurs de sarcome de Kaposi. Dans la sarcoïdose, les spi- 
cules peuvent en fait être des pseudo-spicules dus à des micronodules 
en couronne autour du nodule principal (signe de la galaxie) [24] 
(Figure 8-51). 

Dans un contexte aigu ou subaigu, chez un sujet immunodéprimé, des 
nodules pulmonaires multiples doivent faire évoquer une aspergillose pul- 
monaire invasive, une candidose, une infection à CMV ou à herpèsvirus. 
Dans un tel contexte clinique, il faudra aussi suggérer une tuberculose 
(Figure 8-52), une pneumonie organisée, voire une infection à Pneumo- 
cystis jiroveci où un syndrome lymphoprolifératif [15] (Figure 8-53, 
Tableau 8-T). 


Tableau 8-1 Nodules pulmonaires multiples chez un patient immunodéprimé 
(VIH). 





Petits nodules (< 10 mm) de distribution centrolobulaire suggérant l'infection 
Nodules (> 10 mm) suggérant une néoplasie (lymphome, métastase, sarcome 
de Kaposi, adénocarcinome) 

Nodules de distribution péribronchovasculaire suggérant un sarcome 

de Kaposi 
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Figure 8-51 Signe de la galaxie. Même 


axiale transverse passant par la carène (a) et 
agrandissement (b). Présence de volumi- 
neuses opacités nodulaires à contours irré- 
guliers présentant des contours pseudo 
spiculés correspondant à des petites opaci- 
tés micronodulaires satellites (signe de la 
galaxie). D’autres opacités micronodulaires 
en clusters sont aussi visibles. Sarcoïdose. 


Figure 8-52 Multiples nodules 
pulmonaires. Coupes TDM axiales 
transverses (a-d). Multiples nodules 
à contours irréguliers distribués de 
façon aléatoire dans les deux 
champs pulmonaires associés à 
quelques micronodules. Tubercu- 
lose pulmonaire. 





Figure 8-53 Multiples nodules pulmonaires. Coupe TDM axiale trans- 


verse. Multiples nodules pulmonaires touchant tous les territoires de Façon 
aléatoire. Certains de ces nodules sont confluents. Maladie de Hodgkin. 
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Des nodules cernés d'un halo de verre dépoli (signe du halo) [25] sont 
souvent l'expression d’une pathologie infectieuse (aspergillose pulmo- 
naire invasive, candidose, infection à CMV, infection à herpès virus), mais 
peuvent aussi être observés dans la granulomatose avec polyangéite 
(Wegener) (Figure 8-54), la pneumonie organisée, les métastases d’angio- 
sarcome, le sarcome de Kaposi et l’adénocarcinome mucineux invasif 
(Figure 8-55). 

Des nodules multiples à contours lisses et réguliers sont avant tout évoca- 
teurs de métastases pulmonaires ou de kystes hydatiques, mais peuvent être 
aussi observés au cours des lymphomes, de la granulomatose avec poly- 
angéite, de la polyarthrite rhumatoïde, des mycoses nord-américaines, de la 
léiomyomatose pulmonaire, ou bien correspondre à des tuberculomes multi- 
ples, des hamartomes multiples, des granulomes pulmonaires hyalinisants, 
l’amylose et la maladie des dépôts non amyloïdes de chaînes légères. 

Des nodules de densité liquidienne, ne présentant aucun rehaussement 
après injection intraveineuse de produit de contraste, sont de nature 
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Figure 8-54 Nodules et masses pulmonaires. Coupes TDM axiales transverses (a-d). Homme de 50 ans, VIH négatif, avec 
fièvre et altération de l’état général. Multiples nodules pulmonaires dispersés dans tous les lobes ayant des contours irréguliers 
et entourés d’un halo de verre dépoli. Volumineuse masse multi excavée dans le segment apicodorsal du culmen. Certains de 


ces nodules sont excavés (a). Granulomatose avec polyangéite. 





Figure 8-55 Nodules pulmonaires avec halo de verre dépoli. Coupe TDM 
axiale transverse passant par les hiles pulmonaires. Multiples nodules à limites 
irrégulières entourés d’un halo de verre dépoli et nodules à contours flous et de 
densité intermédiaire (verre dépoli), Plage de verre dépoli localisée dans le seg- 
ment postéro-externe du lobe moyen. Adénocarcinome mucineux invasif. 


kystique. L'absence de paroi décelable est évocatrice de kystes hyda- 


tiques, de kystes bronchogéniques, de métastases pulmonaires kystisées 


ou d’hématomes pulmonaires multiples. 

Des nodules multiples périphériques venant au contact de la plèvre et 
prédominant volontiers aux bases, suggèrent le diagnostic d’embolies 
septiques (Figure 8-56) ou de métastases pulmonaires [26]. Une profu- 





Figure 8-56 Nodules pulmonaires périphériques. Coupe TDM axiale trans- 
verse passant par les hiles chez un patient fébrile à 40°. Nodules pulmonaires 
multiples à contours flous, distribués de façon prédominante dans les parties 
périphériques et sous-pleurales des bases pulmonaires. Embolies septiques. 


sion de nodules périphériques le long de la plèvre, pouvant simuler des 
métastases ou des plaques pleurales, peut se voir au cours de la sar- 
coïdose (Figure 8-57). 

Des nodules qui apparaissent pénétrés par un vaisseau pulmonaire 
suggèrent des métastases pulmonaires, mais sont aussi observés au 
cours des embolies septiques et dans la granulomatose avec poly- 
angéite (Wegener). 
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Figure 8-57 Nodules pulmo- 
naires sous-pleuraux. Coupes 
TDM  axiales transverses en 
fenêtres parenchymateuse (a-d) et 
médiastinale (e-h)}. Multiples 
nodules de distribution prédomi- 
nante sous-pleurale périphérique 
en particulier dans les territoires 
postérieurs des lobes inférieurs. 
D'autres nodules sont au contact 
des vaisseaux. Il existe une 
confluence de nodules donnant un 
aspect de condensation alvéolaire 
dans le segment apico-dorsal du 
culmen. En fenêtre médiastinale, 
multiples calcifications ganglion- 
naires touchant toutes les chaînes 
hilaires et médiastinales. Certains 
ganglions présentent des calcifi- 
cations en coquille d'œuf. Des 
calcifications sont aussi visibles 
sur certains nodules pulmonaires. | 
Sarcoïdose. 
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Les causes des masses pulmonaires sont moins nombreuses que celles 
des nodules. Les masses sont très souvent de nature maligne (cancer bron- 
chopulmonaire, lymphome), mais peuvent aussi être l'expression de tuber- 
culose, de kystes hydatiques, de cryptococcose ou correspondre à des 
masses de fibrose pulmonaire progressive, telles que celles observées dans 
la silicose et la pneumoconiose des mineurs de charbon (Figure 8-58). Les 
masses sont alors volontiers de siège parahilaire, englobant les vaisseaux 
et les bronches segmentaires et sous-segmentaires qui sont rapprochées les 
unes des autres en raison du collapsus cicatriciel accompagnant la fibrose. 
La lumière des bronches est parfois dilatée par la traction externe exercée 
par la fibrose (bronchectasie par traction). Un aspect similaire peut être 
observé au cours des sarcoïdoses (confluence granulomateuse péribron- 
chovasculaire prédominant dans les lobes supérieurs avec bronchectasies 
par traction). À noter aussi les exceptionnelles masses péribronchiques 
associées à des bronchectasies par traction lors d’une fibrose secondaire à 
une pneumonie interstitielle lymphocytaire (PIL). 

Enfin, une masse de contours irréguliers au contact d’un épaississement 
pleural peut traduire soit une tumeur, soit une masse de fibrose (asbes- 
tose), soit une atélectasie par enroulement. Cette dernière est reconnue 
devant les signes de collapsus lobaire associé et par le déplacement arci- 
forme des vaisseaux et des bronches du segment voisin venant converger 
vers le pôle périphérique de la masse (signe de la queue de comète). 
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Nodules et masses pulmonaires calcifiés 
(Tableau 8-IT) [19, 20] 


Les nodules et les masses pulmonaires présentant des calcifications 
diffuses ou focales doivent faire suggérer des tuberculomes multiples, 
des métastases pulmonaires calcifiées, une amylose (Figure 8-59), des 
granulomes hyalinisants calcifiés, des nodules nécrobiotiques ou des 
masses de fibrose progressive. Les calcifications des chondromes pul- 
monaires sont aussi un signe radiologique relativement fréquent. La 
triade de Carney, associant des tumeurs du tube digestif, des para- 
gangliomes extra-surrénaliens et des chondromes pulmonaires multi- 
ples, est une maladie asymptomatique d’étiologie inconnue affectant 
principalement les femmes. 


Tableau 8-II Causes des nodules et masses pulmonaires calcifiés. 


Tuberculomes multiples 

Métastases pulmonaires calcifiées 

Amylose pulmonaire 

Granulomes hyalinisants calcifiés 

Nodules nécrobiotiques (polyarthrite rhumatoïde) 
Masse de fibrose progressive (silicose) 
Chondromes pulmonaires multiples 





Figure 8-58 Masse de fibrose progressive au cours d’une silicose. Coupes TDM axiales transverses centrées sur le poumon droit (a-c). 
Masse de fibrose à contours irréguliers centrée sur la bronche segmentaire dorsale du lobe supérieur droit et sur la bronche segmentaire apicale 
du lobe inférieur droit. Perte de volume du segment apical du lobe inférieur droit et du segment dorsal du lobe supérieur droit. Bulle d’emphysème 
para-cicatriciel dans la gouttière laérovertébrale. Présence de micronodules autour de la masse de fibrose progressive. 





Figure 8-59 Nodules pulmonaires calcifiés. Coupes TDM axiales transverses (a et b). Nodules pulmonaires 
entièrement ou partiellement calcifiés distribués dans les deux bases pulmonaires. Amylose pulmonaire. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


È 
© 
182 & 
È 
@ 


Les métastases pulmonaires calcifiées sont habituellement le résultat de 


Paratger Le Site 


A Sarcomes (ostéosarcome, chondrosarcome, synovialosarcome, tumeur à cel- 


lules géantes) ou de carcinomes (carcinome mucineux, adénocarcinome, 
cancer de la thyroïde ou choriocarcinome traité) [211. Les mécanismes res- 
ponsables de ces calcifications sont la formation d’os dans les tumeurs 
ostéoïdes, la calcification ou l’ossification de tumeur cartilagineuse dans le 
cadre d’un chondrosarcome, ou des calcifications dystrophiques dans un 
carcinome papillaire de la thyroïde, une tumeur à cellules géantes de l’os, un 
synovialosarcome, ou des métastases traitées. Il peut s’agir de calcifications 
mucoïdes en cas d’adénocarcinome mucineux du tube digestif ou du sem. 
Sur le plan TDM, l'aspect est celui de nodules solitaires ou multiples calci- 
fiés avec des contours parfaitement réguliers et bien définis [26]. 

Dans l’amylose thoracique à forme nodulaire, environ 50 % des 
nodules pulmonaires sont calcifiés ou s’ossifient (voir Figure 8-59). 


Nodules et masses pulmonaires excavés (Tableau 8-IIT) 


Les nodules excavés ont des parois plus épaisses et plus irrégulières que 
les simples kystes pulmonaires. La cavitation peut résulter d’une nécrose 
ischémique, suppurée ou tumorale. Un aspect de nodule excavé peut être 
mimé par une lumière de petite bronche ou de bronchiole dilatée entourée 
par une zone de condensation alvéolaire périphérique ou péribronchiolaire. 

Des nodules excavés multiples, dispersés dans les deux champs pulmo- 
naires, peuvent se voir au cours de certaines bronchopneumonies (staphy- 
lococcie, tuberculose), embolies septiques (Figure 8-60) et métastases 
pulmonaires. Ils sont aussi un signe observé dans l’histiocytose à cellules 
de Langerhans (Figure 8-61), la polyarthrite rhumatoïde, la granulomatose 
avec polyangéite (Wegener) (voir Figure 8-54) et, exceptionnellement la 
sarcoïdose (Figure 8-62) et l’adénocarcinome mucineux invasif, et enfin 
une tuberculose multicavitaire (Figure 8-63). 

Une masse excavée est évocatrice d’un simple abcès à pyogènes 
(Figure 8-64), d’une tuberculose, ou d’une autre infection chronique (nocar- 
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Tableau 8-III Causes des nodules multiples excavés. 


Staphylococcie 

Tuberculose 

Embolies septiques 

Granulomatose avec polyangéite (Wegener) 
Métastases pulmonaires excavées 
Adénocarcinome mucineux invasif 
Histiocytose à cellules de Langerhans 
Abcès multiples 

Lymphome pulmonaire 

Sarcoïdose 


diose, actinomycose, cryptococcose, aspergillose ou mucormycose chro- 
nique) (Figure 8-65). Elle peut aussi exprimer un cancer bronchopulmonaire 
nécrosé (généralement un carcinome épidermoïde), mais peut aussi corres- 
pondre à une masse de fibrose nécrosée (nécrose aseptique) comme cela est 
possible au cours de la silicose et la pneumoconiose des mineurs de charbon, 
et au cours des fibroses secondaires à des pneumonies huileuses exogènes. 

Ces cavités peuvent contenir du liquide ou des débris (Figure 8-66) 
(hypersécrétions muqueuses, séquestres de nécrose tumorale, hémorragie, 
matériel hydatique ou formation de mycétomes). Les mycétomes sont habi- 
tuellement dus à une colonisation bronchogénique secondaire des cavités 
par des micro-organismes, habituellement Aspergillus, plus rarement les 
mucormycoses. Le contenu des cavités crée des niveaux air/liquide ou le 
signe du croissant (Figure 8-67). En cas d’aspergillome, le signe du crois- 
sant délimite l’amas mycélien. Il est en position déclive (Figure 8-68) et des 
acquisitions en procubitus permettent de mobiliser celui-ci apportant ainsi la 
confirmation diagnostique. Le signe du croissant peut aussi être vu au cours 
d’une gangrène pulmonaire, en particulier au cours de l’aspergillose pulmo- 
naire invasive ou l’aspergillose pulmonaire subaiguë (semi-invasive). 





Figure 8-60 Nodules cavitaires. Homme de 71 ans, fébrile au 11° jour de réanimation. Coupes TDM axiales transverses (a-d). 
Présence de multiples nodules cavitaires localisés dans les territoires périphériques des deux poumons et dont certains même au 
contact de la plèvre périphérique. Certains de ces nodules cavitaires ont un aspect de kystes contenant un niveau hydro-aérique. 
Quelques plages en verre dépoli sont aussi visibles surtout dans le lobe supérieur gauche. Embolies septiques. 
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Figure 8-61 Nodules et nodules cavitaires. Femme de 28 ans fumeuse. Bon état général. Absence de fièvre. Coupes TDM 
axiales transverses en fenêtre parenchymateuse (a-d). Multiples nodules distribués de façon aléatoire dans les parties supérieure 
et moyenne des poumons. Certains de ces nodules sont excavés. Absence de lésion nodulaire visible dans l'extrême base des 
deux poumons. Histiocytose à cellules de Langerhans. 
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Figure 8-62 Nodules et nodules cavitaires. Coupes TDM axiales transverses centrées sur les lobes supérieurs (a-d) et 
reconstruction sagittale sur le poumon gauche (e). Sarcoïdose cavitaire. Présence de nodules et de micronodules à limites 
irrégulières. Présence de cavités au sein de certains de ces nodules (nécrose aseptique). Adénopathies hilaire droite et sous- 
carinaire. 
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Figure 8-63 Lésions cavitaires multiples. Coupe TDM axiales transverses (a et b) et reconstruction sagittale sur le poumon 
droit (c). Tuberculose pulmonaire. Atélectasie cicatricielle non aérée du culmen contenant de multiples cavités. Cavités pulmo- 
naires à limites irrégulières situées dans le segment apical du lobe inférieur gauche et dans le lobe supérieur droit. Multiples 
micronodules dispersés dans le lobe moyen, le segment apical et le segment antéro-basal du lobe inférieur droit. Quelques 
nodules cavitaires sont présents dans le segment apical du lobe inférieur gauche. 





L 
Figure 8-64 Masse pulmonaire excavée. Abcès du poumon. Coupe TDM Figure 8-65 Masse pulmonaire excavée. Coupe axiale transverse passant par 
axiale transverse centrée sur le poumon gauche. Masse excavée contenant un les lobes supérieurs en fenêtres médiastinale (a) et pulmonaire (b). Volumineuse 
niveau hydro-aérique, située dans la pyramide basale gauche. Petite bronche de masse excavée à parois épaisses et irrégulières située dans la partie antérieure sous- 


drainage venant d'une sous-segmentaire de la bronche latéro-basale. pleurale du culmen. Mucormycose chronique chez un sujet immunodéprimé. 
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Figure 8-66 Syndrome cavitaire dans une zone de condensation parenchymateuse. Coupes TDM axiales transverses 
en fenêtres médiastinale (a) et pulmonaire (b). Abcès pulmonaire au sein d’un foyer de pneumonie dans le lobe supérieur droit. 
Au sein de la condensation alvéolaire, présence d’une image cavitaire avec une composante liquidienne, une composante solide 
et une composante aérique. La composante solide est visible en fenêtre parenchymateuse ; elle est l'image d'un séquestre qui 
surnage au-dessus de la composante liquidienne de l’abcès. Noter une bronche de drainage venant de la segmentaire antérieure 


du lobe supérieur droit. 





Figure 8-67 Aspergillome au sein d'une cavité. Masse de fibrose péribron- 
chovasculaire au cours d’une fibrose sarcoïdosique, Coupe TDM axiale transverse 
passant par les lobes inférieurs. Au sein de la masse de fibrose gauche, on note une 
cavité (nécrose aseptique) dans laquelle réside une masse à contours polylobés 
reposant sur la partie déclive et donnant le signe du croissant clair (flèche). 


Syndrome kystique 


Ce syndrome est caractéristique d’un groupe hétérogène de maladies qui 
ont en commun la présence d’hypodensités parenchymateuses focales bien 
circonscrites. Il recouvre les kystes pulmonaires et le rayon de miel [27, 28]. 


Kystes pulmonaires (Tableau 8-IV) (Figures 8-69 et 8-70) 


Un kyste pulmonaire répond à une collection aérique parfaitement cir- 
conscrite par une paroi mesurant moins de 3 mm d'épaisseur. Ils mesurent 
typiquement 5 mm ou plus de diamètre et ont une paroi fibreuse ou épithé- 
liale. La visibilité d’une paroi en TDM permet de différencier les kystes de 
l’emphysème pulmonaire [29]. Les kystes sont habituellement multiples, de 
tailles variées, avec des limites parfaitement définies qui respectent le paren- 
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Figure 8-68 Aspergillomes dans des cavités post-tuberculeuses du 
culmen. Coupe TDM axiale transverse. Deux volumineuses cavités séquellaires 
de l’apex pulmonaire gauche contenant du matériel aspergillaire sous forme 
d’amas mycéliens. Nodules et micronodules présents dans le lobe supérieur droit, 


chyme alentour. Les kystes pulmonaires peuvent être isolés. Il faut dans ce 
cas penser surtout à des kystes pulmonaires incidents. En effet, quelques 
kystes à parois fines peuvent être vus chez des sujets normaux [27]. Ils sont 
plus fréquents chez les sujets âgés ; ils ont été rapportés chez 25 % des sujets 
âgés de plus de 75 ans et n’ont jamais été rapportés chez des sujets normaux 
avant 55 ans. Ces kystes pulmonaires incidents peuvent siéger dans 
n’importe quel lobe. Ils mesurent entre 5 et 22 mm [30]. 


Tableau 8-IV Causes des kystes pulmonaires multiples. 


Histiocytose à cellules de Langerhans 
Lymphangioléiomyomatose pulmonaire 

Pneumonie interstitielle lymphocytaire 

Pneumonie à Pneumocystis jiroveci 

Métastases pulmonaires kystiques 

Syndrome de Birt-Hogg-Dubé 

Amylose 

Maladie des dépôts non amyloïdes des chaînes légères 
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N° 
S Kystes pulmonaires 


Sous-pleuraux 
Pas de paroi visible 


Distribution hétérogène 
Kystes branchés 

Niveau liquide 
Prédominance médullaire 
Signe de la bague à chaton 


Bronchectasies 
kystiques 


Lobes supérieurs 
Kystes de forme 
irrégulière 

Sujets fumeurs 


Trous à l’'emporte-pièce 
Lobes supérieurs 


prédominants 


Emphysème 
centrolobulaire 


Quelques kystes 
de grande taille 





Sujets féminins 
Kystes diffus de 


forme ronde à 
parois fines 


Lymphangioléiomyomatose 
pulmonaire 


Lobes inférieurs 
Tumeurs cutanées 
Tumeurs rénales 





Histiocytose 
pulmonaire 

à cellules de 
Langerhans 


Syndrome de 
Birt-Hogg-Dubé 
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Intraparenchymateux 


Kystes nombreux symétriques 
Poumon intervalle normal 


Maladie kystique 


Kystes peu nombreux 
associés à du verre dépoli 
Ou autres signes 


Pneumatocèles 
Kystes incidents 
PID, PHS 
Pneumocystose 
Métastases 
Sarcoïdose 





Kystes limités liés 

aux vaisseaux 

Notion de syndrome 
de Gougerot-Sjôgren, 
VIH , auto-immunité 
Myélome, hémopathie 


Pneumonie interstitielle 
lymphocytaire 
Amylose 

Maladie des dépôts 

de chaînes légères 
(MDCL) 


Figure 8-69 Causes des kystes pulmonaires intraparenchymateux. 


Kystes pulmonaires 


Sous-pleuraux 









Multiples couches 
Rayon de miel 


Lobes inférieurs 
Diamètre 3-10 mm 

Signes de fibrose (réticulations intralobulaires, 
bronchectasies et bronchiolectasies par traction) 


Rayon de miel débutant 








Intraparenchymateux 


Simple couche 


Emphysème paraseptal ou bulles 


Lobes supérieurs 
Diamètre > 10 mm 


Signes d’emphysème 





Figure 8-70 Causes des kystes pulmonaires sous-pleuraux. 
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Figure 8-71 Maladie kystique pulmonaire. Douleur thoracique brutale droite 
chez une femme de 54 ans. Coupes TDM axiales transverses passant par les 
lobes supérieurs (a) et les bases pulmonaires (b). Pneumothorax de la grande 
cavité droite et kystes pulmonaires multiples dispersés de façon aléatoire dans 
tous les territoires pulmonaires. Ces kystes ont des formes rondes et des parois 
très fines, Lymphangioléiomyomatose pulmonaire. 
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Des kystes multiples dispersés dans les champs pulmonaires doivent 
faire rechercher avant tout une histiocytose à cellules de Langerhans et/ou 
une lymphangioléiomyomatose pulmonaire [31] (Figure 8-71). 

Dans l’histiocytose à cellules de Langerhans, les kystes pulmonaires ont 
une distribution préférentielle dans les parties moyennes et supérieures des 
poumons et respectent la partie inférieure des bases pulmonaires. Les 
kystes tendent à confluer ce qui donne une forme lobulée ou bizarre aux 
formations kystiques (Figure 8-72). Des nodules, des nodules excavés et 
des kystes à parois épaisses peuvent cohabiter avec les kystes à parois fines. 

Dans la /ymphangioléiomyomatose, les kystes sont distribués de façon 
diffuse et homogène dans les deux poumons. Ils sont typiquement de 
forme ronde, de tailles variées et à parois très fines. Le parenchyme alen- 
tour est typiquement normal. Les nodules sont extrêmement rares sauf au 
cours de la lymphangiomyomatose pulmonaire survenant dans le cadre 
d’une sclérose tubéreuse de Bourneville où les nodules de petite taille et 
relativement peu denses (verre dépoli) représentent des hamartomes 
(hyperplasie multifocale et pneumocytes de type IT). 


Autres causes de kystes multiples dans le poumon 
(voir Figure 8-69) [13,31] 


Des kystes multiples peuvent être vus au cours de la pneumonie inters- 
titielle lymphocytaire (PIL), la pneumonie à Pneumocystis jirovecci, 
l’amylose pulmonaire, la maladie des dépôts non amyloïdes de chaînes 
légères et le syndrome de Birt-Hogg-Dubé. 

Une pneumonie interstitielle lymphocytaire (PIL) doit être évoquée en 
cas de syndrome de Gougerot-Sjôgren ou chez un patient atteint du VIH 
ou présentant une maladie auto-immune. Les kystes sont volontiers péri- 
vasculaires et/ou sous-pleuraux. Ils peuvent être associés à des nodules et/ 
ou du verre dépoli (Figure 8-73). 

L’'amylose pulmonaire peut aussi se manifester quelquefois par de 
simples kystes à l’emporte-pièce, dispersés de façon aléatoire. 

De même, au cours d’une maladie des dépôts non amyloïdes de chaînes 
légères, des kystes multiples (Figure 8-74) peuvent à terme conduire à une 
insuffisance respiratoire obstructive. Ce diagnostic doit être suspecté 
quand la distribution lésionnelle n’est pas typique pour une lymphangio- 
léiomyomatose ou une histiocytose à cellules de Langerhans ou quand une 
chaîne légère libre monoclonale, particulièrement K, est identifiée dans le 
sérum ou les urines. 

La pneumonie à Pneumocystis jiroveci chez un sujet immunodéprimé 
ou chez un patient traité de façon chronique par des corticoïdes est aussi 
une cause de maladie kystique pulmonaire. Normalement, cette affection 





Figure 8-72 Maladie kystique pulmonaire bilatérale. Coupe TDM axiale transverse passant par les lobes 
supérieurs (a) et reconstruction coronale (b). Multiples lésions kystiques à parois bien définies et de formes 
variées dont certaines sont bizarres, situées dans les parties supérieures et moyennes des deux poumons. 
Histiocytose à cellules de Langerhans (au stade de séquelles). 
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Figure 8-73 Maladie kystique pulmonaire. Coupes TDM axiales transverses passant par les bases pulmonaires (a et b) chez 
une femme de 56 ans suivie pour syndrome de Gougerot-Sjügren. Multiples kystes pulmonaires à parois très fines, de forme 
ovalaire, de topographie soit périphérique sous-pleurale soit péri-bronchovasculaire. Pneumonie interstitielle lymphocytaire. 





Figure 8-74 Maladie kystique pulmonaire. Coupes TDM axiales transverses passant par les bases pulmonaires (a-d) chez un 
homme de 60 ans présentant une maladie des chaînes légères. Présence de plusieurs lésions kystiques (flèches) de forme ronde, 
à parois très fines, de topographie plutôt périphérique voire sous-pleurale. 


se manifeste par du verre dépoli mais des kystes peuvent survenir. Certains 
de ces kystes peuvent être résiduels après traitement et se manifester alors 
comme une maladie purement kystique du poumon. 

Enfin, une étiologie rare, mais qu’il faut connaître, est le syndrome de Birt- 
Hogg-Dubé. Il s’agit d’une maladie autosomique dominante, caractérisée par 
des kystes pulmonaires, des fibrofolliculomes sur le visage, le cou et les par- 
ties supérieures du tronc, en association avec des tumeurs rénales (onco- 
cytome bénin ou carcinome). Les kystes pulmonaires sont à parois fines, de 
forme ronde ou lenticulaire, volontiers sous-pleuraux le long des scissures. 
Il s’agit habituellement de kystes de grande taille, prédominant dans les par- 
ties moyennes et aux bases pulmonaires. Ces kystes volumineux peuvent 
apparaître cloisonnés et le pneumothorax est une complication classique. 
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Des images kystiques pulmonaires uniques ou peu nombreuses, 
groupées ou dispersées, doivent faire rechercher d’autres étiologies 
(voir Figures 8-69 et 8-70) : 

— une éfiologie infectieuse où peuvent être discutées diverses étiolo- 
gies : une pneumatocèle, des embolies septiques, une cavité résiduelle 
après gangrène pulmonaire et évacuation du séquestre, un kyste hyda- 
tique rompu, évacué et détergé. Plusieurs kystes groupés dans les lobes 
supérieurs peuvent être observés dans la pneumonie à Pneumocystis 
jiroveci et dans les mycobactérioses atypiques (Mycobacterium 
kansasii) ; 

— une étiologie tumorale, car certaines métastases pulmonaires peuvent 
se kystiser spontanément ou sous l’effet de la chimiothérapie (sarcome, 


Tout Est Gratuit 





S 


SÉMIOLOGIE TOMODENSITOMÉTRIQUE 
Q 


D Paratger Le Site 
CÈ 


+ 






tératome, papillomatose laryngotrachéobronchique, carcinome épider- 
moïde ORL ou du col utérin) (Figures 8-75 et 8-76). 

_une étiologie traumatique, où la pneumatocèle peut être la séquelle 
d’une déchirure pulmonaire. On en rapproche les pneumatocèles apparais- 
sant après ingestion ou inhalation d'hydrocarbures ; 

_ une étiologie congénitale avec les kystes bronchogéniques qui peuvent 
être vus isolément au sein d’une séquestration pulmonaire. 

Les kystes pulmonaires doivent être différenciés des images de 
bronchectasies kystiques (Figure 8-77) et de bulles d’emphysème [29]. La 
paroi d’une bulle est habituellement plus fine et siège volontiers dans une 
zone sous-pleurale (Figure 8-78). La différenciation reste quelquefois 
impossible et le diagnostic de bulles ne repose que sur la présence de 
signes d’emphysème associé. 

Quelle que soit leur cause, les kystes pulmonaires peuvent se rompre 
dans la plèvre lorsqu'ils sont de siège sous-pleural, entraînant un pneumo- 
thorax (voir Figure 8-71). La présence de nodules calcifiés ou non 
calcifiés au sein de kystes pulmonaires au cours d’une pneumonie intersti- 


Figure 8-75 Kystes pulmonaires multiples. Coupes TDM axiales trans- 
verses (a-c). Multiples kystes pulmonaires dispersés dans tous les territoires, de 
dissémination aléatoire avec une prédominance en taille et en nombre des 
kystes aux bases pulmonaires, chez une femme de 43 ans présentant des 
métrorragies et une altération de l’état général. Les kystes ont une forme ronde 
à parois bien définies et, dans certaines lésions, relativement épaisses. Métas- 
tases pulmonaires excavées d’un cancer épidermoïde du col. 
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tielle lymphocytaire dans le cadre d’un syndrome de Gougerot-Sjügren 
doit faire évoquer le diagnostic d’amylose pulmonaire nodulaire. 


Rayon de miel (voir Figure 8-70) 


L'image en rayon de miel constitue le stade final et irréversible d'une 
destruction pulmonaire par fibrose pulmonaire. Les kystes sont habituelle- 
ment ronds ou ovoïdes, mesurant entre 0,3 et 1 cm de diamètre. Ils peuvent 
quelquefois être plus petits ou devenir larges (Figure 8-79). Ils ont comme 
caractéristiques d’être jointifs et plus ou moins uniformes en taille. Ils ont 
des parois parfaitement visibles, variant de 1 à 3 mm d'épaisseur, leur 
paroi est constituée de tissu fibreux (Figure 8-80) avec ou sans signe 
d'inflammation chronique [32]. Le rayon de miel est associé aux autres 
signes de fibrose pulmonaire en particulier les réticulations intralobulaires, 
une distorsion architecturale, les bronchectasies et bronchiolectasies par 
traction et une perte de volume pulmonaire [33]. 





Figure 8-76 Multiples kystes pulmonaires chez un homme de 64 ans 
présentant une BPCO sévère et un pneumothorax gauche drainé. 
Coupes TDM axiales transverses passant par les lobes supérieurs (a) et infé- 
rieurs (b). Multiples lésions kystiques à parois fines et bien définies, de forme 
ronde ou de forme complexe, distribuées de façon aléatoire mais nettement pré- 
dominantes dans le poumon droit. Présence de quelques micronodules disper- 
sés dans le champ pulmonaire droit et dans la partie postérieure du lobe 
supérieur gauche. Présence d’un emphysème destructif avancé prédominant 
très nettement à gauche. Métastases pulmonaires kystisées secondaires à un 
cancer du rein. L’asymétrie de distribution hématogène des lésions kystiques et 
micronodulaire est liée à l’asymétrie de la destruction parenchymateuse. En 
effet, le lobe inférieur gauche et la partie antérieure du lobe supérieur gauche 
sont nettement hyperpoperfusés. 
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Figure 8-77 Dilatations bronchiques kystiques. Syndrome de McLeod. 
Coupe TDM axiale transverse passant par les bases pulmonaires (a et b). Pré- 
sence d’une hypoperfusion avec hypodensité du poumon gauche du fait de 
lésions obstructives bronchiolaires associées. Petit poumon gauche avec hernie 
médiastinale antérieure du poumon droit. Collapsus aéré cicatriciel du lobe 
inférieur gauche contenant des bronchectasies. 





Figure 8-78 Emphysème paraseptal. Coupe TDM axiale transverse passant 
par les hiles pulmonaires. Lésions d’emphysème paraseptal visibles le long de 
la plèvre costale postérieure (flèches) et emphysème paraseptal le long du 
médiastin dans le lobe supérieur gauche (flèche creuse). Noter des petits 
espaces d’emphysème centrolobulaire associés. 


La distribution du rayon de miel est un élément important pour en 
reconnaître la cause. Un rayon de miel bilatéral et sous-pleural prédo- 
minant aux bases est avant tout suggestif d’une pneumonie interstitielle 
commune vue dans le cadre d’une fibrose pulmonaire idiopathique ou 
dans le cadre d’une collagénose (Figure 8-81), d’une pneumonie médi- 
camenteuse ou d’une asbestose. Typiquement, le rayon de miel apparaît 
en couches concentriques de topographie sous-pleurale, la maladie pro- 
gressant du cortex du poumon vers la médullaire. Malgré une prédomi- 
nance dans les bases pulmonaires, le rayon de miel peut aussi être 
présent dans les territoires sous-pleuraux des zones antérolatérales des 
lobes supérieurs. Il est très souvent bilatéral, mais souvent asymétrique 
(Figure 8-82). 
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Figure 8-79 Image en rayon de miel. Coupes TDM axiales transverses pas- 
sant par les lobes supérieurs (a) et les bases pulmonaires (b). Kystes pulmo- 
naires jointifs à parois épaisses et alignés en couches sous-pleurales. Distorsion 
de l’architecture pulmonaire. Fibrose pulmonaire idiopathique. 





Figure 8-80 Coupe histologique d’un poumon de fibrose pulmonaire 
sur pièce fixée et insufflée. Colonisation par le collagène de zones de col- 
lapsus alvéolaire situées à la périphérie des acini. Entre les zones de collagène, 
il y a une dilatation aérique des bronchioles respiratoires et des canaux alvéo- 
laires restants. Cette dilatation des voies aériennes distales entourées des zones 
fibreuses atélectasiées pourrait expliquer la formation de l’image en rayon de 
miel au scanner. 


Tout Est Gratuit 





È 
gÉMIOLOGIE TOMODENSITOMÉTRIQUE 191 


7È Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


© paraseptal sont incomplètes et reflètent l’épaississement des septa inter- 








Figure 8-81 Images en rayon de miel bi-basales évocatrices d’une 
pneumonie interstitielle commune au cours d’une sclérodermie (dilata- 
tion de l’œsophage). Coupe TDM axiale transverse passant par les hilaires 
pulmonaires. 


En cas de fibrose secondaire à une pneumopathie d'hypersensibilité, ou 
des pneumonies médicamenteuses, ou dans les fibroses de la sarcoïdose, 
l'image en rayon de miel a une distribution beaucoup plus hétérogène et ne 
prédomine pas forcément dans les territoires des bases pulmonaires 
(Figures 8-83 et 8-84). 

L'image en rayon de miel doit être différenciée de l’emphysème para- 
septal qui apparaît généralement en monocouche sous-pleurale, qui peut 
s'étendre sur les scissures (voir Figure 8-78). Les parois de l’emphysème 


lobulaires résiduels. 

Le rayon de miel peut être difficilement différencié des bronchiolecta- 
sies par traction avec lequel il est souvent associé [34] (Figure 8-85). 

Le rayon de miel doit être aussi différencié des bronchectasies kystiques 
au sein d'un collapsus lobaire cicatriciel. Il doit aussi être différencié du 
verre dépoli avec réticulations entourant des espaces emphysémateux chez 
un fumeur (fibrose interstitielle liée au tabac). Habituellement les espaces 
kystiques dans cette affection sont périphériques et ne viennent pas au 
contact de la plèvre, et les bronchiolectasies par traction sont absentes [27]. 


Condensation parenchymateuse 


La condensation parenchymateuse (ou comblement alvéolaire) est due au 
remplacement complet de l’air intra-alvéolaire par du liquide, des cellules, 
du tissu ou d’autres substances qui entraînent une opacification homogène du 
parenchyme pulmonaire. Les condensations sont fréquemment dues à de 
l’hémorragie, de l’infection ou de l’inflammation (Figure 8-86). Elles sont 
plus rarement secondaires à une prolifération cellulaire des parois alvéolaires 
avec sécrétion de mucus ou à l’accumulation de substances protéinacées. 

Ce signe TDM est non spécifique et conduit rarement à un diagnostic spé- 
cifique ou même à un diagnostic différentiel bien cerné. Les opacités vascu- 
laires ne sont plus visibles au sein de la condensation. Un bronchogramme 
aérique est par contre souvent observé. Les condensations parenchyma- 
teuses sont des processus multifocaux et le reste du parenchyme est généra- 
lement intact (Figure 8-87). Elles peuvent aussi exprimer une prolifération 
granulomateuse ou lymphocytaire sur l’interstitium intralobulaire qui crée 
par effet de masse un écrasement des lumières alvéolaires (syndrome 
pseudo-alvéolaire). 





Figure 8-82 Image en rayon de miel macrokystique. Coupes TDM axiales transverses (a et b) et reconstruction sagittale 
du poumon droit (c). Kystes jointifs agencés en couches jointives sous-pleurales et bi-basales avec asymétrie marquée (prédo- 


minance dans le poumon droit). Fibrose pulmonaire idiopathique. 
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Figure 8-84 Fibrose en rayon de miel bi-apicale au cours d’une fibrose 
sarcoïdosique. Coupe TDM axiale transverse passant par les apex pulmonaires. 





Figure 8-85 Bronchiolectasies par traction et rayon de miel. Coupe TDM 
axiale transverse passant par les pyramides basales. Fibrose pulmonaire idiopa- 
thique. Les kystes jointifs de rayons de miel sous-pleuraux sont associés à des 
images de bronchiolectasiès par traction et sont alignés selon une direction per- 
pendiculaire par rapport à la plèvre. 
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Figure 8-83 Image en rayon de 
miel focalisée dans le lobe supé- 
rieur droit. Coupes TDM axiales 
transverses (a-c) et reconstruction 
coronale (d). Hétérogénéité des 
densités pulmonaires due à la pré- 
sence à la fois de verre dépoli et de 
perfusion en mosaïque. Pneumo- 
nie d’hypersensibilité chronique, 





Figure 8-86 Bronchopneumonie. Coupes TDM axiales transverses (a et b). 
Condensation parenchymateuse systématisée dans tout le lobe inférieur droit 
avec bronchogramme aérique et présence de deux petites clartés qui ne corres- 
pondent pas à des cavités mais à des territoires de parenchyme encore aéré 
(alvéologramme aérique [flèches noires]). Présence d'arbres en bourgeons 
dans le lobe moyen, le lobe supérieur droit et le lobe inférieur gauche. 
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Figure 8-87 Condensations parenchymateuses bilatérales. Coupes TDM axiales transverses des bases pulmonaires en 
fenêtres médiastinale (a et b) et parenchymateuse (c et d). Pneumonie organisée cryptogénique chez une femme présentant une 
fièvre persistante malgré l’antibiothérapie. Plages de condensation parenchymateuse (alvéolaire) d'allure pseudo-systématisée 
dans les deux pyramides basales dessinant un bronchogramme aérique. 








Figure 8-88 Pneumonie organisée cryptogénique. Coupes TDM axiales transverses (a-c) et coupe histologique pulmo- 
naire (d). Plages bilatérales de condensation parenchymateuse d’allure pseudo-systématisée dessinant un bronchogramme 
aérique. Dans le lobe inférieur droit, présence d’une zone de éondensation alvéolaire de forme ronde pseudo-tumorale, Dans la 
pyramide basale gauche, on retrouve aussi des plages en verre dépoli. Sur la coupe histologique, on retrouve le remplissage des 
lumières alvéolaires par une réaction inflammatoire fibroblastique riche en collagène. Présence d’un polype fibroblastique 
(flèche) obstruant partiellement la lumière d’une bronchiole respiratoire. (Cliché dû au Pr Frédérique Capron.) 
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Coñitexte de pneumopathie aiguë ou subaiguë 


\ 


S Dans un contexte de pneumopathie aiguë ou subaiguë, les causes des 
 condensations parenchymateuses sont l’œdème et l’hémorragie pulmo- 
naire, les pneumonies d’hypersensibilité aiguës, les pneumonies radiques, 
l’infarctus pulmonaire, les pneumonies et bronchopneumonies infec- 
tieuses, la pneumonie interstitielle aiguë et le SDRA. 


Contexte de pneumopathie chronique infiltrante diffuse 


Dans un contexte de pneumopathie chronique infiltrante diffuse, les 
condensations alvéolaires représentent le signe prédominant ou unique des 
pneumonies chroniques à éosinophiles, de la granulomatose à éosinophiles 
avec polyangéite (Churg-Strauss), la granulomatose avec polyangéite 
(Wegener) ou des pneumonies organisées cryptogéniques (Figure 8-88) 
ou secondaires. Les condensations parenchymateuses sont aussi un signe 
d’adénocarcinome mucineux invasif (Figure 8-89). Les condensations 
peuvent avoir des formes grossièrement arrondies (voir Figure 8-88) simu- 
lant un nodule ou une masse pulmonaire. Cela se voit en particulier au 
cours des pneumonies organisées focales ou des adénocarcinomes inva- 
sifs. Des condensations en bandes plus ou moins curvilignes sont volon- 
tiers observées au cours des pneumonies chroniques à éosinophiles et des 
pneumonies organisées [35]. Ces bandes de condensations curvilignes 
peuvent dessiner un cercle (signe de l’atoll) [36] (Figure 8-90) entourant 
parfois une zone de verre dépoli (signe du halo inversé) [37, 38]. 

Par un mécanisme d’écrasement des lumières alvéolaires par une 
coalescence de granulomes, la sarcoïdose peut aussi être responsable des 
condensations parenchymateuses (pseudo-alvéolaires) (Figures 8-91 et 
8-92), Un écrasement des lumières alvéolaires par une prolifération cel- 


Figure 8-90 Pneumonie orga- 
nisée cryptogénique. Plage de 
condensation parenchymateuse en 
bandes, de forme curviligne, tra- 
versant les segments et les lobes. 
aet b) Coupes TDM axiales 
transverses montrant des opacités 
circulaires dessinant des anneaux, 
cernant du parenchyme normal ou 
du parenchyme en verre dépoli 
(flèches). Signe du halo inversé. 
cet d) Agrandissement sur la py- 
ramide basale gauche en axial 
transverse (c) et sagittal (d). Opa- 
cité en bande curviligne donnant, 
sur la coupe axiale transverse, le 
signe de l’atoll. 
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Figure 8-89 Condensation parenchymateuse et nodules pulmonaires. 
Coupe TDM axiale transverse au niveau des lobes supérieurs. Condensation 
parenchymateuse systématisée dans le lobe supérieur droit avec broncho- 
gramme aérique. Léger bombement convexe de la scissure. Présence dans le 
lobe supérieur gauche de plusieurs petits nodules de densité en verre dépoli 
(non solides) ou de densité solide avec un halo de verre dépoli (partiellement 
solides). Adénocarcinome mucineux invasif. 


lulaire lymphocytaire est aussi observé au cours du lymphome pulmo- 
naire induisant ainsi des condensations parenchymateuses (pseudo- 
alvéolaires). Enfin, présentes de façon bilatérale aux apex pulmonaires, 
les condensations parenchymateuses d'évolution chronique doivent faire 
évoquer le diagnostic de fibro-élastose pulmonaire. 
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Figure 8-91 Condensation pseudo-alvéolaire au cours d’une sar- 
coïdose. Coupe TDM axiale transverse sur les bases pulmonaires. Opacités 
arrondies à limites irrégulières dessinant un bronchogramme aérique, disper- 
sées dans les deux pyramides basales. Opacité triangulaire à base pleurale avec 
bronchogramme aérique dans la lingula et volumineuses adénopathies hilaires 
(flèches). 


Analyse sémiologique en fonction de l’étiologie 
(Figure 8-93) 


Au cours de la pneumonie chronique à éosinophiles, les condensations 
sont plus volontiers sous-pleurales et prédominent quelquefois dans les 
parties supérieures et moyennes des poumons. 

Au cours des pneumonies organisées, les opacités ont souvent une prédo- 
minance sous-pleurale et péribronchovasculaire (Figure 8-94). Des conden- 
sations de forme arrondie ou en bandes plus ou moins curvilignes sont aussi 
présentes avec la même prédominance topographique. Les lésions prédo- 
minent plutôt aux bases et dans les régions moyennes des poumons. Le verre 
dépoli est souvent présent comme signe associé. 

Les condensations qui sont dues à des infections pulmonaires ont géné- 
ralement une relation caractéristique avec les bronches. Leur extension se 
fait autour d’une bronche ou plus rarement dans le poumon périphérique. 
Des arbres en bourgeons peuvent être vus dans les territoires avoisinant les 
zones de condensation (bronchopneumonie) (voir Figure 8-86). 

Dans les causes d’origine vasculaire, telles que l’infarctus pulmonaire, 
il y a une relation particulière entre une opacité parenchymateuse de forme 
quadrangulaire à large base d'implantation pleurale (voir Figure 8-17) et 
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Figure 8-92 Coupe histologique sur une biopsie pulmonaire chez un 
patient atteint de sarcoïdose. On voit la confluence des granulomes qui 
viennent écraser les lumières alvéolaires. (Cliché dû au Pr Frédérique Capron.) 


une branche artérielle pulmonaire. D’autres maladies peuvent prendre la 
même apparence TDM, en particulier l’aspergillose pulmonaire invasive 
et certaines vascularites pulmonaires, en particulier la granulomatose avec 
polyangéite [39]. 

La mesure de densité pulmonaire au sein des zones condensées est 
appréciée au mieux sur des coupes de 3 à 5 mm d'épaisseur. Cette densité 
a pour caractéristique de se rehausser après injection intraveineuse de pro- 
duit de contraste iodé. Cette augmentation de la densité, liée à la vascula- 
risation pulmonaire, crée ou accentue le contraste entre la zone 
parenchymateuse condensée et un éventuel épanchement pleural liquidien 
associé dont la densité ne se modifie pas après injection de produit de 
contraste. De même, le liquide accumulé dans la lumière des bronches nc 
se rehausse pas après injection de produit de contraste, et dès lors paraît 
hypodense par comparaison au parenchyme pulmonaire condensé. Ce 
signe du bronchogramme liquide est fréquemment rencontré lorsque la 
condensation alvéolaire siège en aval d’une obstruction bronchique (pneu- 
monie obstructive). 

Une injection en bolus de produit de contraste peut aussi faire apparaître 
un contraste de densité entre les vaisseaux pulmonaires plus denses et le 
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Figure 8-93 Causes des condensations parenchymateuses. PIA : pneumonie interstitielle aiguë ; PID : pneumonie interstitielle desquamative ; 
PINS : pneumonie interstitielle non spécifique ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire de l’adulte. 
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Figure 8-94 Pneumonie organisée cryptogénique. Coupes TDM  axiales 
transverses (a et b) chez un patient souffrant d'état fébrile résistant aux antibio- 
tiques, sans germe décelable au lavage bronchiolo-alvéolaire. Plages bilatérales 
de condensation parenchymateuse péribronchovasculaires et plages de conden- 
sation parenchymateuse de forme irrégulière et triangulaire le Tong de la plèvre 
costale. 
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parenchyme condensé (signe de l’angiogramme) [40] (Figure 8-95). Un 
tel signe n’a pas de valeur sémiologique particulière pour orienter le dia- 
gnostic étiologique [41, 42]. 

Une absence de prise de contraste dans des zones circonscrites au sein 
du parenchyme condensé crée une hypodensité relative qui signe l'isché- 
mie voire la nécrose quand ni bronche ni vaisseau ne sont décelables au 
sein de la zone hypodense (voir Figure 8-95). Les images peuvent être 
observées au cours des pneumonies bactériennes et des infarctus pulmo- 
naires. Ainsi, par exemple, une prise de contraste en périphérie d’une 
plage de condensation alvéolaire, de siège périphérique, à base pleurale, 
dont le centre reste hypodense est hautement évocatrice d’infarctus pulmo- 
naire. 

Enfin, avant toute injection de produit de contraste, une densité négative 
(—70, -100 UH) mesurée au sein de la zone de condensation alvéolaire est 
hautement évocatrice d’une pneumonie lipidique exogène (Figure 8-96). 
Inversement, une densité spontanément élevée au sein d’une zone de 
condensation peut être liée à une pneumonie médicamenteuse liée à 
l’amiodarone. 

La microlithiase alvéolaire est aussi une cause rare de condensation 
parenchymateuse de densité calcique. Des condensations parenchyma- 
teuses de densité très élevée ont aussi été décrites lors d’embolies iatro- 
gènes au lipiodol, lors de chimio-embolisations pour cancer. 


Verre dépoli 


Le verre dépoli est défini comme une augmentation de la densité du 
parenchyme pulmonaire sans que l’opacité puisse pour autant effacer 
les contours des vaisseaux pulmonaires et des parois bronchiques, ce 
qui le différencie des condensations parenchymateuses (Figure 8-97). 
Le verre dépoli peut être diffus (Figure 8-98), multifocal ou focalisé 
dans un territoire. La distribution multifocale prend souvent l’aspect de 
plages mal limitées, de formes variées, plus ou moins confluentes (que 
l’on appelle volontiers aspect en mosaïque) (Figure 8-99). Une distri- 
bution de type géographique est aussi possible avec une interface nette 
et régulière entre les zones anormales et le poumon de densité normale. 





Figure 8-95 Pneumonie bactérienne du lobe supérieur droit. Coupes TDM axiales transverses en fenêtres parenchyma- 
teuse (a-c) et médiastinale (d) après injection de produit de contraste. 
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Figure 8-95 (suite). Reconstructions coronales centrées sur le poumon droit en fenêtre médiastinale (e-g). Condensation paren- 
chymateuse systématisée dans le segment dorsal du lobe supérieur droit, Le rehaussement vasculaire est bien visible avec opaci- 
fication des artères au sein de la condensation (signe de l’angiogramme). Présence d’hétérogénéités de la densité du parenchyme 
pulmonaire avec des zones plus ou moins hypodenses témoignant de foyers ischémiques ou de nécrose pulmonaire. Par ailleurs, 
méga-œsophage à contenu liquidien. 





Figure 8-97 Verre dépoli bilatéral. Syndrome de détresse respiratoire de 
; ; l’adulte. Coupes TDM axiales transverses (a et b). Plages bilatérales non sys- 

- Lu ESS ”  tématisées de verre dépoli distribuées dans les zones médullaires des lobes 
Figure 8-96 Pneumonie lipidique exogène de forme chronique. Coupe supérieurs. Plages de condensation parenchymateuse dans les segments supé- 
TDM passant par lés lobes inférieurs en fenêtres pulmonaire (a) et médiasti- rieurs des lobes inférieurs et dans le lobe moyen. Présence de quelques lignes 
nale (b). Condensations parenchymateuses bilatérales des deux pyramides septales épaissies dans la partie antérieure du lobe supérieur droit visibles au 
basales au sein desquelles existent des zones hypodenses de densité graisseuse, sein du verre dépoli. 
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Quelquefois, la distribution est systématisée, lobaire, segmentaire, 
voire sous-segmentaire ou lobulaire. Ailleurs, il peut garder une topo- 
graphie médullaire centrale (Figure 8-100) ou inversement se localiser 
aux territoires périphériques (Figure 8-101). Lorsque le verre dépoli est 
diffus, il faut s'affranchir d’un certain nombre de pièges ou des 
variantes du normal. 

Il faut s’assurer que les paramètres qui définissent la fenêtre de visuali- 
sation sont corrects. Il faut rappeler que le niveau de la moyenne doit être 
aux alentours de -600 UH et que la fenêtre doit être large (1 600 UH). 





Figure 8-98 Verre dépoli diffus et micronodules centrolobulaires. 
Coupe TDM axiale transverse. Pneumonie d’hypersensibilité subaiguë. Opaci- 
tés en verre dépoli diffuses associées à quelques opacités micronodulaires et 
nodulaires en verre dépoli. 





Figure 8-99 Verre dépoli en mosaïque. Coupes TDM axiales transverses 
(a et b). Pneumonie à Pneumocystis jiroveci chez un patient atteint du VIH pré- 
sentant toux et fièvre. 
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Il faut s'assurer que l’examen ait été fait en inspiration maximum. En 
effet, les clichés acquis à l'expiration peuvent aussi mimer un verre dépoli 
par une augmentation diffuse de la densité du parenchyme pulmonaire 
(Figure 8-102). Habituellement, en expiration, il existe une accentuation 
du gradient de densité antéropostérieur (la densité augmente progressive- 
ment des zones non dépendantes vers les zones dépendantes). Enfin chez 
un patient obèse, l’hyperdensité pulmonaire diffuse n’est pas forcément 
l'expression d’un processus pathologique dans le poumon mais simple- 
ment l'insuffisance de l’ampliation thoracique qui réduit la capacité pul- 
monaire totale. 

Le verre dépoli peut être vu isolément comme une seule anomalie détec- 
table ou bien être vu en association avec d’autres anomalies parenchyma- 
teuses, telles que des micronodules, des réticulations ou des kystes, ou des 
bronchectasies et bronchiolectasies par traction. La recherche de ces ano- 
malies associées au verre dépoli reste une étape importante du diagnostic. 

La valeur sémiologique du verre dépoli n’est pas univoque car la densité 
pulmonaire résulte d’une proportion relative de sang, d’air, d’eau extra- 
vasculaire et de tissu pulmonaire. Ce signe peut répondre à trois méca- 
nismes différents. Il peut s’agir d’un comblement partiel des lumières 
alvéolaires, d’une augmentation d’épaisseur de l’interstitium pulmonaire 
(cloisons alvéolaires) entraînant plus ou moins un collapsus partiel des 





Figure 8-100 Verre dépoli médullaire bilatéral et lignes septales. Coupe 
TDM axiale transverse. Verre dépoli médullaire bilatéral dans les deux pyra- 
mides basales. Signes associés : dilatation des veines pulmonaires, épaississe- 
ment de quelques septa interlobulaires et manchonnage des bronches avec 
réduction de leur calibre. Œdème pulmonaire cardiogénique. 





‘Figure 8-101 Verre dépoli périphérique sous-pleural. Coupe TDM axiale 


transverse passant par les bases pulmonaires. Plages en verre dépoli de type 
périphérique sous-pleural des deux bases pulmonaires prédominant nettement 
à droite. Absence d’autre anomalie parenchymateuse, en particulier absence de 
signe de fibrose. Pneumonie interstitielle non spécifique, 
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Figure 8-102 Pseudo-verre dépoli chez un patient en expiration. 
Coupes TDM axiales transverses passant par les lobes supérieurs (a) et les hiles 
pulmonaires en expiration bloquée (b). On note le gradient de densité antéro- 
postérieur physiologique au cours de l'expiration qui simule un verre dépoli. 
On note la composante lobaire de ce gradient antéro-postérieur de densité. En 
effet, le segment apical des lobes inférieurs est moins dense que la partie pos- 
térieure du lobe supérieur. Les petites zones hypodenses situées dans les terri- 
toires déclives des lobes inférieurs correspondent à un petit piégeage 
physiologique de certains lobules pulmonaires situés dans les territoires décli- 
ves des poumons. 


lumières alvéolaires, ou d’une augmentation du flux sanguin capillaire 
pulmonaire. 

La signification pathologique du verre dépoli ne peut être envisagée 
qu’en fonction du contexte clinique et des signes TDM associés [43]. 


Contexte de pneumopathie aiguë ou subaiguë 


Dans un contexte de pneumopathie aiguë ou subaiguë, le verre dépoli 
étendu, voire diffus, est considéré représenter un comblement minime ou 
modéré des lumières alvéolaires précédant le stade de remplissage complet 
des alvéoles qui aboutit à l'aspect de condensation alvéolaire. Il peut 
s’observer dans l’œdème pulmonaire (voir Figure 8-100), les hémorragies 
pulmonaires, les pneumonies d’hypersensibilité (Figure 8-103), les pneu- 
monies médicamenteuses, les pneumonies radiques aiguës, les pneumonies 
aiguës à éosinophiles, ou les pneumonies interstitielles aiguës idiopa- 
thiques (Tableau 8-V). L'association à des micronodules centrolobulaires 
de faible densité, dispersés dans tous les territoires pulmonaires, sans pré- 
dominance, doit faire suggérer immédiatement une pneumonie d’hypersen- 
sibilité subaiguë (voir Figure 8-103). Chez un sujet immunodéprimé, le 
verre dépoli est hautement suggestif d’une pneumonie à Pneumocystis jiro- 
veci (voir Figure 8-99), d’une infection à CMV, d’une pneumonie organi- 
sée cryptogénique ou secondaire, ou d’une pneumopathie médicamenteuse. 
Vu comme un halo autour d’une opacité nodulaire (signe du halo), le verre 
dépoli traduit une zone d’hémorragie alvéolaire périlésionnelle [25]. Dans 


un contexte d’immunodépression, il est suggestif d’aspergillose pulmo- : 


naire invasive, mais peut aussi exprimer une candidose, une infection à 
CMV ou une infection à herpèsvirus. L’hémorragie pulmonaire et l’œdème 
sont aussi des causes possibles. Des hémoptysies récidivantes orientent 
vers une hémorragie pulmonaire diffuse. 
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Figure 8-103 Verre dépoli en mosaïque. Coupe TDM passant par les lobes 
supérieurs. Verre dépoli en mosaïque associé à quelques micronodules de den- 
sité en verre dépoli de topographie centrolobulaire. Pneumonie d’hypersensibi- 
lité subaiguë. 


Tableau 8-V Causes du verre dépoli dans un contexte de pneumopathie aiguë 
ou subaiguë. 





Œdème pulmonaire 

Hémorragie pulmonaire 

Pneumonie d'hypersensibilité 

Syndrome de détresse respiratoire de l’adulte 
Pneumonie interstitielle aiguë 

Pneumonie aiguë à éosinophiles 

Pneumonie à Pneumocystis jiroveci 
Infections virales (herpèsvirus, CMV, grippe) 
Pneumonie organisée 





Contexte de pneumopathie chronique infiltrante diffuse 


Dans un contexte de pneumopathie chronique infiltrante diffuse, la signi- 
fication du verre dépoli est complexe. I] peut s’agir soit d’un remplissage 
des lumières alvéolaires sans atteinte interstitielle comme dans la proté- 
inose alvéolaire, soit d’un processus inflammatoire interstitiel pulmonaire, 
soit enfin d'une fibrose interstitielle pulmonaire [44]. Les signes associés 
tels que les réticulations intralobulaires, les micronodules, les kystes ou un 
rayon de miel, ou des bronchectasies et bronchiolectasies par traction, 
prennent toute leur importance. 

L'association de verre dépoli et de réticulations dans les mêmes territoires 
peut exprimer deux entités différentes qui sont le crazy paving d’une part, et 
les réticulations interstitielles intralobulaires d’autre part (Tableau 8-VT). 


Crazy paving 


Le crazy paving décrit par les Anglo-Saxons est défini par la présence 
de réticulations régulières ressemblant à des septa interlobulaires épaissis 


Tableau 8-VI Critères distinctifs entre crazy paving et réticulations intralobu- 
laires au sein d’un verre dépoli. 





Réticulations 
intralobulaires 


A ————————pZp oo oaZLZLZLÈUZLELELUL 


Crazy paving 


Distribution Aléatoire/médullaire Prédominance 
périphérique et basale 

Voies aériennes Normales Normales ou dilatées 

Le reste du Normal Normal ou anormal (lignes 

parenchyme septales/distorsion) 
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Figure 8-104 Crazy paving. Coupe TDM axiale transverse au niveau des 
hiles pulmonaires. Verre dépoli en mosaïque contenant de fines réticulations. 
Aspect normal du parenchyme situé entre les plages de verre dépoli. Protéinose 
alvéolaire, 


au sein des plages d’opacités en verre dépoli. Il traduit la présence d’un 
remplissage chronique incomplet des lumières alvéolaires par du liquide 
et/ou des cellules ou une substance amorphe [45]. Bien qu’il puisse être vu 
au cours des pneumopathies subaiguës, le crazy paving est surtout l’apa- 
nage des pneumonies infiltratives chroniques (voir Tableau 8-VT) [46, 47]. 

En dehors des zones de verre dépoli, le reste du parenchyme pulmonaire 
est strictement normal, La distribution des zones de verre dépoli contenant 
des réticulations est faite de plages hétérogènes, à limites nettes, sans 
aucun signe de distorsion pulmonaire et sans distorsion ou dilatation des 
bronches (Figure 8-104). Il peut s'agir d’une protéinose alvéolaire (voir 
Figure 8-104), d’un adénocarcinome mucineux invasif (Figure 8-105), 
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d’une pneumonie lipidique d’origine exogène (Figure 8-106), d’une pneu- 
monie chronique à éosinophiles, ou d’une pneumocystose si le patient est 
immunodéprimé. Dans toutes ces étiologies, l'examen complémentaire 
qui permet le diagnostic est l’endoscopie bronchique guidant un lavage 
bronchiolo-alvéolaire. Le crazy paving est caractérisé par l’absence de 
signes anormaux dans les zones pulmonaires ne présentant pas de verre 
dépoli, l'aspect normal des bronches au sein du verre dépoli et une distri- 
bution aléatoire des plages de verre dépoli. 


Réticulations intralobulaires 


Les réticulations intralobulaires sont un signe de pneumonie intersti- 
tielle chronique fibrosante [4]. La distribution est typiquement bilatérale et 
périphérique, prédominant aux bases (postérolatérale dans les lobes infé- 
rieurs et antérolatérale dans les lobes supérieurs) (Figure 8-107). Le reste 
du parenchyme pulmonaire est rarement strictement normal. Il existe soit 
des petites plages de verre dépoli de forme nodulaire, soit des irrégularités 
des interfaces entre la plèvre et le poumon ou l'interface entre l’air pulmo- 
naire et les vaisseaux, soit un discret épaississement régulier ou irrégulier 
des septa interlobulaires. Les voies aériennes peuvent être dilatées 
(bronchectasies ou bronchiolectasies par traction au sein du verre dépoli) 
(Figure 8-108) ou distordues (intérêt de la projection d'intensité mini- 
mum) (Figure 8-109). L'ensemble fait suggérer le diagnostic de pneumo- 
nie interstitielle commune idiopathique ou liée à une collagénose ou 
d’origine médicamenteuse (voir Tableau 8-VT), voire de pneumonie 
interstitielle non spécifique, plus rarement de pneumonie interstitielle des- 
quamative. L'examen complémentaire à recommander pour obtenir le 
diagnostic étiologique des réticulations interstitielles au sein du verre 
dépoli est la biopsie pulmonaire chirurgicale, 


Association de verre dépoli et de bronchectasies 


L'association de verre dépoli et de bronchectasies ou bronchiolectasies par 
traction superposés dans les mêmes territoires est un signe hautement sugges- 
tif de fibrose pulmonaire quelle qu’en soit la cause (Figures 8-110 et 8-111). 





Figure 8-105 Crazy paving. Aspect de crazy paving révélant un adénocarcinome mucineux invasif chez une femme de 70 ans 
présentant toux et expectorations muqueuses abondantes. Coupes TDM axiales transverses (a et b) et reconstruction sagittale du 
poumoñ gauche (c). Verre dépoli avec crazy paving dans un lobe supérieur gauche légèrement collabé. Image du même type, 
moins systématisée, dans la pyramide basale gauche et multiples nodules à limites floues en verre dépoli dispersés dans le reste 


du lobe inférieur gauche, 
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Figure 8-106 Crazy paving. Aspect de crazy paving révélant une pneumonie lipidique exogène chez une femme de 30 ans 
présentant une toux chronique et utilisant de l’huile de paraffine au lieu des huiles végétales comme régime amaigrissant. 
Coupes TDM axiales transverses (a et b). Noter le caractère bilatéral et la distribution médullaire du crazy paving dans les deux 
pyramides basales. Le crazy paving est aussi vu dans les territoires distaux antérieurs du lobe moyen et de la lingula. 
Figure 8-107 Verre dépoli et réticulations intralobulaires. Coupe TDM Figure 8-108 Réticulations intralobulaires et bronchiolectasies par 
axiale transverse des pyramides basales chez un patient examiné en procubitus. traction. Coupe TDM axiale transverse passant par les bases pulmonaires. 
Verre dépoli contenant de fines réticulations intralobulaires dans les territoires Verre dépoli contenant des réticulations intralobulaires de distribution sous- 
postérieurs sous-pleuraux caractéristique d’une pneumonie interstitielle fibro- pleurale prédominant aux bases pulmonaires de façon bilatérale associé à 


quelques images kystiques et à des bronchiolectasies par traction. Comme 
signe associé, on note des septa interlobulaires épaissis et irréguliers avec dis- 
torsion des lobules pulmonaire secondaires. Fibrose pulmonaire idiopathique. 


sante débutante. 





Figure 8-109 Verre dépoli et réticulations intralobulaires. Coupe TDM axiale transverse passant par les bases pulmonaires (a). 
Reconstruction sagittale (b) et projections d’intensité minimum sur une tranche de 7 mm d’épaisseur sur le poumon droit (c). Présence 
de verre dépoli contenant de fines réticulations intralobulaires dans les parties postérieures des deux pyramides basales avec discrète 
perte de volume des lobes inférieurs comme en témoigne le déplacement des scissures. Absence de bronchectasie par traction mais dis- 
torsion des bronches sous-segmentaires et distales au sein des zones de verre dépoli. Pneumonie interstitielle non spécifique. 
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Verre dépoli avec réticulations et/ou 
dilatation des voies aériennes 


Crazy paving 









Protéinose alvéolaire 

Pneumonie à Pneumocystis jiroveci 
Pneumonie chronique à éosinophiles 
Adénocarcinome mucineux invasif 


ou médicamenteuse) 


Pneumonie lipidique 
Hémorragie pulmonaire 
Pneumopathie d'hypersensibilité 





Lavage bronchiolo-alvéolaire indiqué 


Réticulations intralobulaires 


Pneumonie intersitielle non spécifique 
(PINS) (idiopathique, liée à une collagénose 


Pneumonie interstitielle desquamative 
Pneumonie interstitielle lymphocytaire 
Pneumonie interstitielle commune atypique 
(FPI, PIC due à des collagénoses, des 
médicaments ou une asbestose) 
Fibrose interstitielle liée au tabac 






Bronchectasies et bronchiolectasies 
par traction 


















Pneumonie interstitielle non spécifique 
(PINS) avec fibrose (idiopathique, 
collagénose, médicaments) 
Sarcoïdose avec fibrose 

Pneumonie interstitielle commune atypique 
Pneumonie interstitielle lymphocytaire 
Pneumopathie d'hypersensibilité (forme 
chronique) 









Biopsie pulmonaire chirurgicale possiblement indiquée 


Figure 8-110 Causes du verre dépoli au cours des pneumopathies infiltrantes diffuses subaiguës ou chroniques. 


Figure 8-111 Verre dépoli, réticulations 
intralobulaires et bronchectasies par 
traction. Coupes TDM axiales transverses 
centrées sur la pyramide basale droite (a et 
b) et projection d'intensité minimum sur une 
tranche coronale de 10 mm d'épaisseur de 
l'ensemble du thorax (ec). L'aspect de réticu- 
lations intralobulaires au sein d’un verre 
dépoli associées à des dilatations passives 
des bronches distales, sous-segmentaires et 
segmentaires (bronchectasies par traction) 
permet le diagnostic de pneumonie inter- 
stitielle non spécifique avec fibrose. 


Association de verre dépoli et de micronodules 
centro/obulaires 


L'association de verre dépoli et de micronodules centrolobulaires plus ou 
moins associés à des lignes septales fines et régulières fait évoquer un 
œdème pulmonaire chronique et, en cas de dilatation de l'artère pulmonaire, 
fait rechercher de principe une maladie veineuse occlusive pulmonaire. 


Association de verre dépoli et de micronodules 


L'association de verre dépoli et de micronodules doit faire rechercher 
d’autres hypothèses diagnostiques. Si les micronodules sont de distribu- 
tion périlymphatique, le diagnostic suggéré est avant tout la sarcoïdose 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





(Figure 8-112). Si les micronodules sont centrolobulaires et de faible den- 
sité, 1l peut s'agir soit d’une pneumonie d’hypersensibilité au stade aigu ou 
subaigu (voir Figure 8-98), soit d’une bronchiolite respiratoire avec pneu- 
monie interstitielle associée chez un fumeur. 


Association de verre dépoli et de kystes pulmonaires 


. L'association de verre dépoli et de kystes pulmonaires chez un immuno- 
déprimé doit faire suggérer le diagnostic de pneumonie à Pneumocystis 
jiroveci (Figure 8-113). La présence de kystes à parois fines volontiers 
péribronchovasculaires, à l’emporte-pièce au sein du verre dépoli, plus ou 
moins associés à des micronodules centrolobulaires chez un patient atteint 
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Figure 8-112 Verre dépoli granulaire. Coupes TDM axiales transverses (a 
et b). Verre dépoli finement granulaire dispersé dans tous les territoires mais 
prédominant dans les lobes supérieurs. On note une perte de volume relative 
des lobes supérieurs avec déplacement antérieur des grandes scissures. Sar- 
coïdose chez un homme de 40 ans présentant une dyspnée d'effort d'aggrava- 
tion progressive. 


de syndrome de Gougerot-Sjôgren, ou du VIH, ou porteur d’une maladie 
auto-immune, peut exprimer une pneumonie interstitielle lymphocytaire. 
Chez un fumeur, des images kystiques au sein du verre dépoli doivent 
faire suggérer une pneumonie interstitielle desquamative (PID) ou une 
fibrose interstitielle liée au tabac. Les pneumonies interstitielles son spéci- 
fiques survenant au cours des connectivites mixtes sont souvent kystiques. 


Hypodensité et perfusion en mosaïque pulmonaire 


Hypodensité pulmonaire (Figure 8-1 14) 


L’hypodensité pulmonaire est avant tout liée à une hypoperfusion pul- 
monaire. Elle est reconnue sur une réduction du calibre des artères et des 
veines pulmonaires et la diminution du nombre des petites opacités centro- 
et périlobulaires détectables en périphérie du poumon (artère centrolobu- 
laire et veines périlobulaires). Dans les mêmes territoires, la densité du 
poumon est réduite. L’appréciation de ces signes est difficile quand 
l’hypovascularisation est diffuse, touchant l’ensemble des territoires de 
manière harmonieuse. Quand l’hypovascularisation est focale, ou diffuse 
mais de répartition hétérogène, les signes d’oligémie peuvent être aisé- 
ment identifiés grâce au contraste de densité pulmonaire et de calibre vas- 


culaire entre les zones oligémiques et les zones normalement perfusées. Le. 


contraste entre les zones hypovascularisées et les zones normales peut être 
accentué par le phénomène de redistribution vasculaire du flux pulmonaire 
vers les zones normales (Figure 8-115). Cette redistribution vasculaire se 
traduit sur les images TDM par des vaisseaux pulmonaires de calibre aug- 
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Figure 8-113 Verre dépoli et kystes pulmonaires. Jeune homme de 35 ans 
infecté par le VIH et présentant toux et dyspnée. Coupes TDM axiales trans- 
verses passant par les lobes supérieurs (a) et inférieurs (b). Le verre dépoli est 
de distribution hétérogène, touchant tous les territoires. Les kystes sont bien 
ronds, à parois très fine, distribués de façon aléatoire au sein des zones de verre 
dépoli et sont prédominants en taille et en nombre dans les lobes supérieurs. Ce 
verre dépoli contenant des kystes pulmonaires révèle une pneumonie à 
Pneumocystis jirovect. 


menté et une densité pulmonaire supérieure à la normale donnant parfois 
une apparence de verre dépoli. La distribution des zones oligémiques est 
volontiers de type géographique avec une interface nette avec les zones 
normales, et prend quelquefois un aspect systématisé, lobaire, segmen- 
taire, voire sous-segmentaire ou lobulaire (voir Figure 8-115). L’intrica- 
tion des zones oligémiques et des zones normalement perfusées donne un 
aspect dit « en mosaïque ». 

Trois grands types de lésions peuvent être responsables d'une oligémie : 

—une obstruction artérielle pulmonaire quelle qu’en soit la cause. 
L'aspect d’oligémie en mosaïque est un signe classique de cœur pulmo- 
naire chronique post-embolique ; 

— un emphysème panlobulaire pur où l’atteinte de la destruction pulmo- 
naire est harmonieusement répartie au sein du lobule pulmonaire secon- 
daire et d’un lobule pulmonaire à l’autre ; 

une obstruction des voies aériennes où l’oligémie est liée à une 
vasoconstriction réflexe, réactionnelle à l’hypoxie locale dans les terri- 
toires hypoventilés. 

Une oligémie systématisée unifocale peut être liée à une obstruction 
bronchique proximale (tumeur, sténose inflammatoire ou atrésie) ou une 


obstruction bronchique distale ou bronchiolaire multiple (bronchiolite 


constrictive). Le contraste de densité et de calibre vasculaire entre les 
zones oligémiques et les zones normales se majore sur des coupes TDM 
complémentaires acquises en expiration forcée du fait d’un piégeage expi- 
ratoire (Figure 8-116). Le phénomène de piégeage est moins marqué en 
cas d’emphysème panlobulaire. Il est présent ou absent en cas d’obstruc- 
tion artérielle pulmonaire chronique post-embolique. 
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Diminution ou hétérogénéité de la densité pulmonaire, 
sans espace kystique ou destruction focale 
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Figure 8-114 Causes des hypodensités parenchymateuses pulmonaires non kystiques. BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive. 





Figure 8-115 Perfusion en mosaïque. Jeune homme de 14 ans présentant 
des séquelles bronchiques et bronchiolaires secondaires à une infection virale 
sévère de la petite enfance. Coupes TDM axiales transverses passant par les 
bases pulmonaires (a et b). Aspect en mosaïque des densités pulmonaires. 
Les zones hyperdenses sont hypervascularisées avec dilatation des artères et 
des veines. Les zones hypodenses sont hypovascularisées avec une diminu- 
tion du nombre et de la taille des vaisseaux. Les zones hypodenses 
contiennent des dilatations des bronches. Elles correspondent à des zones où 
il existe des lésions de bronchiolite oblitérative. (Cliché dû au Docteur Chris- 
topher Flower.) 
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Figure 8-116 Perfusion en mosaïque. Perfusion en mosaïque avec pié- 
geage révélant des lésions de bronchiolite oblitérative. Coupes TDM axiales 
transverses en inspiration (a) et en expiration forcée (b). En inspiration, l’hété- 
rogénéité des densités pulmonaires est difficilement perçue. Toutefois, on note 
des zones relativement hypodenses, en particulier dans le poumon gauche et 
dans certains territoires des lobes supérieur et inférieur droits qui sont relative- 
ment hypoperfusées par rapport aux zones grises. En expiration forcée, le 
contraste entre les zones de densité normale et les zones hypoventilées hypo- 
denses est accentué. En effet, il existe un piégeage de l’air dans les zones hypo- 
denses où siège l'obstruction bronchiolaire. 


Tout Est Gratuit 


SÉMIOLOGIE TOMODENSITOMÉTRIQUE 
Paratger Le Site 


Perfusion en mosaïque 


L'aspect dit de perfusion en mosaïque est lié à l’hétérogénéité des den- 
sités pulmonaires secondaire à une hétérogénéité de perfusion pulmonaire. 
Les zones relativement denses paraissent relativement bien limitées par 
rapport aux zones hypodenses. Le découpage entre zones denses et zones 
hypodenses semble bien dessiner une systématisation lobaire, segmen- 
taire, sous-segmentaire, voire lobulaire. Les zones anormales sont les 
zones hypodenses dans lesquelles les vaisseaux pulmonaires sont moins 
nombreux et de plus petite taille alors que les zones normales sont de den- 
sité normale ou légèrement augmentée. L'augmentation de la densité tra- 
duit l’hyperperfusion pulmonaire du fait de la redistribution vasculaire 
vers les zones normales. Cette hyperdensité pulmonaire prend un aspect de 
pseudo verre dépoli, et l'augmentation du calibre des vaisseaux au sein des 
zones hyperdenses permet de redresser le diagnostic et de confirmer le 
diagnostic de perfusion en mosaïque (voir Figure 8-115). 

Deux mécanismes peuvent être à l’origine de la perfusion en mosaïque, 
un d’origine vasculaire et un d’origine bronchiolaire (Figure 8-117). 


Perfusion en mosaïque d’origine vasculaire 


La cause la plus fréquente de perfusion en mosaïque d’origine vascu- 
jaire pulmonaire est le cœur pulmonaire chronique post-embolique [48]. 
En effet, les embolies chroniques peuvent entraîner des obstructions et des 
sténoses artérielles pulmonaires responsables d’une oligémie d’aval. Les 
zones hypoperfusées paraissent hypodenses et les vaisseaux pulmonaires 
en aval des obstructions et des sténoses ont un calibre réduit (Figure 8- 
118) [39]. Le phénomène de redistribution vasculaire vers les zones où 1l 
n'y à pas d’obstruction artérielle pulmonaire génère une hyperdensité et 
une hyperperfusion (Figure 8-119 et voir Figure 8-118), Le mécanisme de 
perfusion en mosaïque d’origine vasculaire peut être vu aussi, mais à un 
moindre degré, dans certaines hypertensions artérielles pulmonaires pri- 
mitives, l’hémangiomatose capillaire pulmonaire, la maladie pulmonaire 
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veino-occlusive, la polyangéite microscopique, la sclérodermie et le sar- 
come intimal des artères pulmonaires [29, 49]. 


Perfusion en mosaïque par obstruction bronchiolaire 


Une obstruction sur les petites voies aériennes conductrices (bron- 
chioles lobulaires et terminales) entraîne une hypoventilation d’aval. Cette 
hypoventilation d’aval crée une hypoxie régionale qui engendre une 
vasoconstriction réflexe. Les zones hypoventilées apparaissent donc hypo- 
perfusées et hypodenses. Par mécanisme compensateur, les zones norma- 
lement ventilées où les bronchioles sont perméables apparaissent, par 
phénomène de redistribution vasculaire, hyperperfusées et hyperdenses. 
Dans l’obstruction bronchiolaire aiguë, la diminution de la perfusion 
représente un réflexe physiologique de vasoconstriction hypoxique, mais 
dans une obstruction chronique il existe un remodelage vasculaire respon- 
sable d’une réduction de calibre des vaisseaux devenant irréversible. 

Sur les coupes complémentaires faites en expiration forcée, l’aspect 
de perfusion en mosaïque apparaît beaucoup plus évident car le 
contraste entre les zones normales et anormales s’accentue [50]. 
En effet, en expiration les territoires normalement ventilés augmentent 
de densité et diminuent de volume, tandis que les zones où il existe une 
obstruction bronchiolaire ne se modifient pas en termes de volume et de 
densité. Les territoires du piégeage se calquent généralement sur ceux 
où siège l’hypodensité parenchymateuse décelée sur les coupes faites en 
inspiration bloquée. La perfusion en mosaïque d’origine bronchiolaire 
se voit essentiellement dans la bronchiolite oblitérative (constrictive) 
(voir Figure 8-115). Elle peut se voir aussi au cours des broncho- 
pneumopathies chroniques obstructives (bronchiolites obstructives) 
dans lesquelles la distribution des lésions bronchiques, bronchiolaires 
ou vasculaires peut être hétérogène. Elle peut aussi être observée au 
cours de l’asthme persistant modéré ou sévère, dans laquelle l’obstruc- 
tion bronchiolaire est secondaire au remodelage des voies aériennes. 
Elle peut aussi se voir au cours des pneumonies d’hypersensibilité. 





Les vaisseaux sont pelits et peu nombreux 
dans les zones hypodenses 
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Figure 8-117 Causes des aspects en mosaïque du parenchyme pulmonaire. 
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Figure 8-118 Perfusion en mosaïque due à un cœur pulmonaire chro- 
nique post-embolique. Coupes TDM axiales transverses (a et b) révélant 
une hétérogénéité des densités pulmonaires. Les zones hyperdenses sont hyper- 
perfusées et on note une dilatation franche des artères pulmonaires (diamètre 
comparé à celui des bronches). 


La perfusion en mosaïque d’origine bronchiolaire peut être très difficile 
à percevoir sur les coupes en inspiration. Elle devient beaucoup plus évi- 
dente sur les coupes en expiration du fait du piégeage expiratoire (voir 
Figure 8-116). Enfin, quelquefois une atteinte bronchiolaire ne peut être 
détectée que sur des coupes en expiration forcée bloquée en faisant appa- 
raître une perfusion en mosaïque purement expiratoire, alors que les 
coupes en inspiration apparaissent normales (Figure 8-120). Ce phéno- 
mène se voit au cours de toutes les bronchiolites quelle qu’en soit la cause, 
et aussi au cours de la sarcoïdose du fait de la présence de granulomes dans 
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Figure 8-120 Piégeage expira- 
toire révélant des lésions de 
bronchiolite oblitérative. a) Refor- {° 
mation coronale en inspiration blo- 
quée. b) Reformation coronale sur ;, 
des tranches de 10 mm d'épaisseur  ! 
en projection d'intensité minimum 
en expiration forcée, Les zones hypo- 
denses correspondent aux zones 
hypoventilées par obstruction bron- 
chiolaire (piégeage expiratoire). Les 
zones grises correspondent aux 
zones normalement ventilées et qui 
expirent normalement. 
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Figure 8-119 Cœur pulmonaire post-embolique avec hypertension arté- 
rielle pulmonaire responsable d’un aspect de perfusion en mosaïque. 
Coupes TDM axiales transverses (a et b) montrant une hétérogénéité des densités 
pulmonaires. Dilatation marquée des artères pulmonaires des lobes supérieurs. 
Les zones de verre dépoli restent des zones hyperperfusées là où les artères sont 
perméables. Toutes les zones relativement hypodenses sont hypoperfusées. 
Noter une dilatation de la silhouette cardiaque et une saillie de l’infundibulum 
pulmonaire (flèche) marquant l'hypertension artérielle pulmonaire. 


la paroi des bronchioles. Il peut aussi être vu au cours des maladies tou- 
chant les cartilages bronchiques (bronchomalacie observée au cours des 
BPCO ou au cours de la polychondrite chronique atrophiante). 
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Approche diagnostique d’un aspect en mosaïque 
des densités pulmonaires (voir Figure 8-117) 


La présence d'une hétérogénéité des densités pulmonaires sur un 
examen TDM haute résolution est un signe fréquent. Cette hétérogénéité 
des densités est un signe prédominant chez 19 & des patients examinés par 
TDM haute résolution pour une pathologie thoracique. En raison du carac- 
tère non spécifique de l’hétérogénéité des densités pulmonaires, le terme 
d’aspect en mosaïque est habituellement utilisé [51]. Dans la plupart des 
cas toutefois le mécanisme de l’aspect en mosaïque peut être identifié sur 
les seuls signes TDM. Trois mécanismes en effet peuvent en être respon- 
sables, une pneumopathie infiltrante diffuse du poumon, une maladie 
bronchiolaire obstructive ou une maladie vasculaire pulmonaire obstruc- 
tive [52]. 

Dans deux études publiées, une distinction précise entre les trois méca- 
nismes est possible dans plus de 80 % des cas, sur la seule analyse des 
signes scanographiques [50, 53]. L'utilisation de coupes en expiration est 
parfois, mais pas toujours, utile dans cette approche diagnostique. 

Le signe le plus important pour faire le diagnostic de perfusion en 
mosaïque est la réduction de taille des vaisseaux pulmonaires dans les 
zones relativement hypodenses. Toutefois, dans un certain nombre de cas, 
la diminution du calibre des vaisseaux dans les zones hypodenses est 
extrêmement discrète et difficile à identifier avec certitude [54]. 


Patients ayant une perfusion en mosaïque 
due à une maladie des voies aériennes 


Chez les patients ayant une perfusion en mosaïque due à une maladie 
des voies aériennes, une dilatation des bronches et un épaississement 
pariétal bronchique peuvent être visibles dans les zones hypodenses sug- 
gérant plus facilement le diagnostic (voir Figure 8-115). Ceci est vu dans 
environ 70 % des cas, et est très utile pour suggérer un diagnostic correct. 
Toutefois, 1l a été signalé la présence d’une discrète dilatation cylindrique 
des bronches dans les zones hypodenses chez les patients atteints de cœur 
pulmonaire chronique post-embolique [55]. 

De plus, des zones lobulaires d’hypodensité sont fréquemment obser- 
vées chez les patients ayant une maladie des voies aériennes [51]. 


Patients présentant une obstruction vasculaire pulmonaire 
comme cause de perfusion en mosaïque 


Chez les patients qui présentent une obstruction vasculaire pulmonaire 
comme cause de perfusion en mosaïque, la dilatation des artères centrales 
est présente comme le résultat d’une hypertension artérielle pulmonaire 
(voir Figures 8-118 et 8-119). Les zones lobulaires d’hypodensités sont 
typiquement absentes et de grandes zones d’hypodensités sont habituelle- 
ment visibles [39] (voir Figure 8-119). 

Le diagnostic différentiel entre une perfusion en mosaïque d’origine 
vasculaire et une perfusion en mosaïque d’origine bronchiolaire repose sur 
la présence d’un piégeage expiratoire en cas d'obstruction bronchiolaire 
[54]. Malheureusement, l’expérience a montré que la présence d’un pié- 
geage expiratoire n'est pas suffisamment discriminante puisqu'il peut être 
observé chez certains patients atteints de cœur pulmonaire chronique post- 
embolique [51] (Figure 8-120). 


Verre dépoli 


Le verre dépoli peut être reconnu de façon précise comme la cause d’un 
aspect en mosaïque, s'1l existe d’autres signes associés de maladie infil- 
trante diffuse, tels que des condensations ou des opacités réticulées (par 
exemple, l'aspect en crazy paving), ou des nodules, ou des bronchectasies 
au sein des zones denses (Figure 8-121). Des zones de relative hyperden- 
sité centrolobulaire représentent presque toujours du verre dépoli avec une 
distribution centrolobulaire. Cet aspect n’est pas vu avec la perfusion en 
mosaïque d’une maladie des voies aériennes. Il est aussi rarement le résul- 
tat d'une atteinte vasculaire avec perfusion en mosaïque. Le verre dépoli 
peut aussi entraîner des zones, à limites peu définies, d'augmentation de la 
densité pulmonaire, sans l’aspect bien découpé et sans l’apparence géogra- 
phique que l’on a dans la perfusion en mosaïque [51]. 
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Figure 8-121 Aspect hétérogène des densités pulmonaires associé à 
des bronchectasies. Coupes TDM axiales transverses passant par les bases 
pulmonaires (a et b). Les bronches dilatées siègent dans les zones hyperdenses 
en verre dépoli et ne sont pas présentes dans les zones hypodenses. II s’agit 
donc de bronchectasies par traction dans le cadre d’une fibrose pulmonaire et 
non pas d’une perfusion en mosaïque. Fibrose sarcoïdosique. 


Aspect en fromage de tête 


Un aspect particulier de densité en mosaïque, appelé le head-cheese 
pattern, que l’on peut traduire en français par aspect «en fromage de 
tête », exprime l’association d’une maladie infiltrante pulmonaire et d’une 
maladie obstructive sur les voies aériennes [4]. Sur l'aspect scanogra- 
phique, on note l’association d’un aspect en mosaïque des densités pulmo- 
naires représentant l'association de verre dépoli, de zones de densité 
pulmonaire normale et de zones d’hypodensité dues à une perfusion en 
mosaïque (Figure 8-122). Le piégeage expiratoire est dans ce cas très sou- 
vent présent sur les coupes en expiration (Figure 8-123 et voir Figure 8- 
122). Le verre dépoli est lié à l’infiltration pulmonaire tandis que la perfu- 
sion en mosaïque reflète l'obstruction des petites voies aériennes. Les 
causes les plus fréquentes d’une telle apparence scanographique sont la 
pneumonie d'hypersensibilité subaiguë, la sarcoïdose, la bronchiolite res- 
piratoire avec pneumonie interstitielle associée et les infections atypiques 
avec bronchiolite associée. 


SIGNES D’ATTEINTE VASCULAIRE PULMONAIRE 


Sur des coupes TDM, l’oligémie (hypovascularisation) se traduit par 
une diminution du calibre des vaisseaux pulmonaires et une diminution 
de la densité du parenchyme pulmonaire. Inversement, une hypervas- 
cularisation pulmonaire s'exprime par une augmentation du calibre des 
vaisseaux pulmonaires et une augmentation de la densité du paren- 
chyme. 
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bases pulmonaires en inspiration (a 
et b) et en expiration forcée (c et d). 
a et b) Plages en verre dépoli conte- 
nant quelques micronodules à 
contours flous, de topographie 
centro-lobulaire. Présence de zones 
de parenchyme normal et de 
lobules qui paraissent hypodenses 
et peu perfusés. c et d) Les coupes 
en expiration bloquée accentuent le 
contraste entre les zones normales 
et les zones anormales. Les zones 
en verre dépoli sont plus denses que 
les zones normales en expiration. 
Les lobules pulmonaires secon- 
daires qui sont franchement hypo- 
denses correspondent à des zones 
de piégeage lobulaire. Pneumonie 
d’hypersensibilité au stade subaigu. 


Figure 8-123 Aspect dit «en fro- 
mage de tête ». Coupes TDM axiales 
transverses en inspiration (a) et en 
expiration (b) passant par les bronches 
souches. Aspect en mosaïque des den- 
sités pulmonaires sans différence de 
vascularisation entre les zones grises et 
les zones noires. Présence de lobules 
qui restent franchement hypodenses en 
expiration (b) correspondant à des 
zones de piégeage par obstruction des 
voies aériennes. Pneumonie d'hyper- 
sensibilité au stade subaigu. 


Hypovascularisation pulmonaire (oligémie) 


L’hypovascularisation pulmonaire est reconnue sur une réduction du 
calibre des artères et des veines pulmonaires et [a diminution du nombre 
des petites opacités centro- et périlobulaires détectables en périphérie du 
poumon (artères centrolobaires et veines périlobulaires). Dans les mêmes 
territoires, la densité du poumon est réduite (Figure 8-124). L’appréciation 
de ces signes est difficile quand l’hypovascularisation est diffuse, touchant 
l’ensemble des territoires de manière harmonieuse. Quand l’hypovascula- 
risation est focale, ou diffuse mais de répartition hétérogène, les signes 
d’oligémie peuvent être aisément identifiés grâce au contraste de densité et 
de calibre vasculaire entre les zones oligémiques et les zones normalement 
perfusées (voir supra). 
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Hypervascularisation pulmonaire 


L’hypervascularisation pulmonaire se traduit essentiellement par une 
augmentation de calibre des vaisseaux pulmonaires avec un nombre anor- 
malement élevé d’opacités centronodulaires et périlobulaires visibles dans 
les régions périphériques correspondant aux ramifications artérielles 
centrolobulaires et aux veinules périlobulaires dilatées. C’est le cas quand 
un hyperdébit pulmonaire est présent. 


Hypertension veineuse pulmonaire 


La dilatation vasculaire touche les veines, puis les artères pulmonaires. 
La dilatation du calibre vasculaire et harmonieuse, touchant aussi bien les 
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Figure 8-124 Hypodensité par hypoperfusion du poumon gauche. Coupes TDM axiales transverses en fenêtres paren- 
chymateuse (a-d) et médiastinale après injection intraveineuse de produit de contraste en bolus (e et f). a-d) Hypodensité avec 
hypoperfusion du poumon gauche par rapport au poumon droit. Obstruction presque complète de lumière de la partie distale de 
la bronche souche gauche donnant une clarté en croissant (flèche). e et f) La masse qui obstrue la lumière de la bronche paraît 
hyperdense par hypervascularisation et garde une composante extra-bronchique (flèches). Elle correspond histologiquement à 
une tumeur Carcinoïde. 


vaisseaux proximaux que les vaisseaux distaux. Les signes d’œdème 
interstitiel peuvent être présents (épaississement régulier des septa interlo- 
bulaires et de l’interstitium sous-pleural, verre dépoli en plages géogra- 
phiques) (voir Figures 8-4 et 8-100). 


Hypertension artérielle pulmonaire précapillaire 


La dilatation ne porte que sur les artères pulmonaires proximales, res- 
pectant les artères distales et les veines pulmonaires (Figure 8-125). La 
densité pulmonaire peut paraître quelque peu hétérogène. Elle prend 
volontiers un aspect en mosaïque (perfusion en mosaïque) en cas de cœur 
pulmonaire chronique post-embolique (voir Figures 8-118 et 8-119). 


Anomalie focale de la lumière vasculaire pulmonaire 


Une dilatation arrondie ou ovoïde, focalisée sur un vaisseau pulmo- 
naire, doit faire évoquer un anévrysme artériel pulmonaire ou une varice 
pulmonaire ; mais ceci doit être confirmé par une lecture en fenêtre 
médiastinale et après injection de produit de contraste en bolus montrant le 
rehaussement de densité contemporain et identique en intensité à celui des 
vaisseaux pulmonaires. 


Malformation artérioveineuse pulmonaire 


Une malformation artérioveineuse pulmonaire est reconnue par la mise 
en évidence d’une artère afférente et d’une veine de drainage, toutes deux 
connectées à la malformation (Figure 8-126). La forme de [a malformation 
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Figure 8-126 Opacité multilobulée du segment antéro-basal du lobe inférieur gauche (a et b). 
c) Reconstruction en 3D des structures vasculaires du poumon montrant une double connexion vasculaire aux 


pôles opposés de l’opacité. Malformation artérioveineuse pulmonaire. 


est variable, arrondie, ovoïde ou complexe avec plusieurs pédicules nour- 
riciers et/ou de drainage. Grâce à ces critères morphologiques suffisam- 
ment caractéristiques, l’injection de produit de contraste n’est pas toujours 
nécessaire pour apporter la preuve diagnostique. 


Vaisseau légèrement dilaté 


Un vaisseau légèrement dilaté peut être vu s’impacter sur une lésion 
focale pulmonaire. Ce signe dit du « vaisseau nourricier » peut être vu à la 
partie interne d’une opacité périphérique quadrangulaire ou triangulaire à 
sommet tronqué et à large base pleurale. L’aspect est alors fortement évoca- 
teur d’un infarctus pulmonaire, d’une embolie septique, d’une granuloma- 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Figure 8-125 Hypertension artérielle pulmonaire. 
Coupe TDM axiale transverse (a) et reconstructions 
coronale (b) et sagittale (€) passant par le tronc de 
l’artère pulmonaire après injection en bolus de pro- 
duit de contraste. Dilatation du tronc de l’artère pul- 
monaire dont le diamètre est largement supérieur à 
celui de l’aorte ascendante. Épaississement du myo- 
carde du ventricule droit. 
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tose avec polyangéite. Le signe du « vaisseau 
nourricier » peut aussi être observé sur des 
opacités nodulaires. Bien que non spécifique, 
cet aspect est fréquemment décrit dans les 
métastases pulmonaires. 


Obstruction de la lumière artérielle 
pulmonaire 


Une obstruction de la lumière artérielle 
pulmonaire peut être appréciée sur des 
coupes contemporaines d’une injection de 
produit de contraste en bolus. Ainsi, occlu- 
sion, sténose et étirement peuvent être vus 
en cas de tumeur bronchopulmonaire et 
d’adénopathies hilaires. Des lacunes endo- 
luminales, marginées ou centrales, peuvent 
être vues sur des artères tronculaires, inter- 
lobulaires, lobaires et segmentaire, voire 
sous-segmentaires, en cas d’embolie pulmo- 
naire aiguë (Figure 8-127). Des occlusions, 
des sténoses, des épaississements marginés, 
des bandes endoluminales vues sur des 
artères pulmonaires tronculaires, interlobu- 
laires, lobaïres ou segmentaires, suggèrent 
le diagnostic d’embolie pulmonaire chro- 
nique et/ou de cœur pulmonaire chronique 
post-embolique (Figure 8-128), Des épais- 
sissements marginés plus ou moins calcifiés 
des parois des troncs proximaux artériels 
pulmonaires peuvent être observés en cas 
d’hypertension artérielle pulmonaire secon- 
daire à un shunt gauche-droit (syndrome 
d’'Eisenmenger) (Figure 8-129). 


SIGNES D’ATTEINTE 
TRACHEALE OU BRONCHIQUE 


L’atteinte trachéale ou bronchique se traduit 
par quatre types de signes tomodensitomé- 
triques que sont les opacités endoluminales. 
les aspects multinodulaires de la surface 
interne de [a lumière, les rétrécissements 
focaux de la lumière ou sténoses, l’épaississe- 
ment pariétal diffus, la dilatation luminale et 
l'accumulation anormale des sécrétions [56]. 


Opacité endoluminale trachéale 
ou bronchique 


Cette opacité apparaît sous la forme d’un 
nodule endoluminal attaché à une paroi de la 
trachée et/ou d’une bronche, Lorsque 
cette opacité arrondie occupe la presque tota- 
lité dela lumière bronchique, elle donne 
l’image aérique en croissant (Figure 8-130). L'interface avec l'air endolumi- 
nal est souvent lisse et régulière, La détection d’une telle anomalie doit avant 
tout faire penser à l'hypothèse de simples sécrétions accumulées dans la 
lumière trachéale ou bronchique. La présence de petites bulles gazeuses au 
sein de l’opacité endoluminale est un très bon argument pour reconnaître des 
sécrétions (Figure 8-131). De même, une forme quadrangulaire de l’opacité 
endoluminale sur les reconstructions longitudinales le long du grand axe de la 
bronche plaide pour le diagnostic de sécrétions bronchiques (Figure 8-132). 
En cas de doute, le patient doit être remis en position debout et, après des 
efforts de toux et un simple clapping, il est replacé sur la table d’examen en 
procubitus (Figure 8-133). Une nouvelle acquisition limitée sur la zone 
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d'intérêt en utilisant de très faibles doses est très souvent suffisante pour 
démontrer la mobilisation des sécrétions bronchiques. Si l’opacité persiste, 
une endoscopie bronchique est indiquée. Elle guidera une biopsie, seul 
moyen d'identifier une tumeur primitive bénigne ou maligne, voire une 
métastase bronchique ou trachéale (Figures 8-134 et 8-135). Les deux autres 
causes d’opacité endoluminale bronchique sont le corps étranger et la bron- 
cholithiase. Cette dernière apparaît comme une opacité endobronchique 
entièrement calcifiée (Tableau 8-VIT). 


Aspect multinodulaire de la surface interne 
de la lumière trachéale et/ou bronchique 


Un aspect multinodulaire de la surface interne de la lumière tra- 
chéobronchique, mieux apprécié sur une vue en perspective endoluminale 
obtenue par endoscopie virtuelle (Figure 8-136), est une indication 
d’endoscopie bronchique. La biopsie lors de l’endoscopie d’un des 
nodules permet d'identifier la lésion. Le tableau 8-VIIT rappelle les causes 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





www.lemanip.com 


211 
Tout Est Gratuit 


Figure 8-127 Embolie pulmo- 
naire aiguë bilatérale. Angiosca- 
nographie. Coupes TDM axiales 
transverses après injection en bolus 
de produit de contraste (a-d). Image 
lacunaire rubanée dans l'artère pul- 
monaire droite et image lacunaire 
marginale dans les branches de 
l'artère pulmonaire gauche et dans 
l'artère inter-lobaire droite et le tronc 
postéro-latéro-basal droit. Absence 
d'opacification des branches arté- 
rielles de la pyramide basale gauche. 


Figure 8-128 Cœur pulmonaire 
post-embolique. Coupes axiales 
d'angioscanographie (a) et fenêtre 
parenchymateuse (b). On retrouve 
une obstruction complète et une 
rétraction fibreuse de l'artère lobaire 
inférieure droite. Dilatation de l'orei- 
llette droite (étoile). Dilatation des 
branches de l'artère bronchique 
droite (flèches). Aspect de perfusion 
en mosaïque sur l'image en fenêtre 
parenchymateuse. 


| 





d’un tel aspect TDM. Toutefois, quand l'aspect multinodulaire respecte la 
paroi postérieure de la trachée et des bronches souches, et que les nodules 
sont en partie calcifiés ou ossifiés, le diagnostic le plus vraisemblable est 
celui de trachéopathie ostéochrondroplastique. 


Rétrécissements focaux de la lumière trachéale 
ou bronchique (sténose) 


L'image TDM de la réduction de calibre trachéal ou bronchique varie 
selon l’orientation de l’axe de la voie aérienne par rapport au plan de 
coupe. Quand l’axe est dans le plan de coupe, la sténose peut paraître lisse 
et régulière (Figure 8-137), ou inversement irrégulière (Figure 8-138), 
l'interface entre la paroi bronchique et l'air intraluminal paraissant spicu- 
lée ou nodulaire. Bien que la concordance entre l’aspect TDM du rétrécis- 
sement focal et la réalité endoscopique ne soit pas toujours parfaite, une 
sténose régulière lisse avec des angles de raccordement en pente douce 
suggère une lésion sous-muqueuse, tandis qu'une sténose irrégulière sug- 
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Figure 8-129 Hypertension 
artérielle pulmonaire due à un 
syndrome d’Eisenmenger com- 
pliquant un hyperdébit artériel 
pulmonaire par canal artériel 
perméable.  a-d) Coupes TDM 
axiales transverses après injection 
de produit de contraste en bolus. 
Dilatation du tronc de l’artère pul- 
monaire et des artères pulmonaires 
proximales. Thrombus marginé 
contenant des calcifications le long 
des artères pulmonaire droite et 
gauche. Dilatation des cavités 
droites et hypertrophie de la paroi 
latérale du ventricule droit. La 
flèche marque l’abouchement du 
canal artériel dilaté dans la lumière 
de l’aorte. e et f) Reconstruction 
sagittale passant par le tronc de 
l'artère pulmonaire et coupe trans- 
versale en fenêtre parenchymateuse 
pulmonaire au niveau des lobes 
inférieurs. Hypertrophie du myo- 
carde et du ventricule droit, Dilata- 
tion du tronc commun de l’artère 
pulmonaire. Perméabilité du canal 
artériel (flèche) et présence dans le 
parenchyme pulmonaire de multi- 
ples  opacités  micronodulaires 
centrolobulaires en verre dépoli 
dont certaines sont centrées sur les 
Vaisseaux. 


gère une lésion muqueuse. D’autres aspects peuvent être observés tels 
qu’une disparition de la lumière bronchique sur une ou plusieurs coupes 
suggérant une occlusion complète (Figure 8-139). L'image d’un fin 
ménisque aérique (signe du croissant) (voir Figure 8-124a) cernant une 
masse endoluminale et réduisant la lumière bronchique peut aussi être vue. 
Le signe de la bronche positif (Figure 8-140) est la visibilité d’une lumière 
bronchique qui s’interrompt brusquement au sein d’une opacité parenchy- 
mateuse. Ce signe est prédictif d’une endoscopie bronchique avec biopsie 
contributive pour le diagnostic étiologique. 

Un déplacement arciforme de [a lumière bronchique rétrécie de manière 
régulière et harmonieuse en regard d’une masse hilaire ou médiastinale 
suggère une compression extrinsèque [57]. 

Le parenchyme pulmonaire en aval de la sténose bronchique est tantôt 
normal, tantôt le siège d’un trouble de ventilation systématisé, soit collap- 
sus aéré ou non aéré, soit piégeage. La réduction du volume pulmonaire 
liée au collapsus est reconnue aisément sur les images TDM par : à) le 
déplacement des artères et des bronches proximales ; b) le déplacement 
des scissures ; c) une réorientation des bronches et des vaisseaux dans les 
segments et lobes voisins ; d) un déplacement médiastinal ; e) une hyper- 
aération compensatrice des lobes adjacents ou une hernie pulmonaire 
controlatérale (voir Chapitre 9). 
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Tableau 8-VII Causes des opacités trachéobronchiques endoluminales, 


Tumeur trachéale ou bronchique primitive bénigne 
Tumeur trachéale ou bronchique primitive maligne 
Métastase bronchique ou trachéale 

Sécrétion trachéale ou bronchique 

Corps étranger 

Broncholithiase 


Tableau 8-VIII Causes des aspects multinodulaires de la surface interne de la 
lumière trachéobronchique. 


Granulômatose avec polyangéite 

Métastases trachéobronchiques (diffusion hématogène) 
Papillomatose laryngotrachéobronchique 

Carcinome adénoïde kystique (forme multicentrique) 
Amylose trachéobronchique 

Sarcoïdose 

Trachéopathie ostéochondroplastique 
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Figure 8-130 Opacité endoluminale dans la lumière 
de la bronche lobaire inférieure gauche. Celte opa- 
cité a des contours lisses. Elle n’entraîne pas l’occlusion 
complète de la bronche et donne le signe du croissant 
clair (flèche) (a, b). c) Reformation oblique le long du 
grand axe de la bronche lobaire inférieure. d) Vue 
endoscopique confirmant la présence d'une petite 
masse de surface lisse et régulière obstruant partielle- 
ment la lumière de la bronche lobaire inférieure gauche. 
Histologiquement, il s’agissait d’un léiomyome. 


Figure 8-131 Comblement de la lumière bronchique 
par des sécrétions. Coupe TDM axiale transverse cen- 
trée sur la pyramide basale droite en fenêtres parenchy- 
mateuse (a) et médiastinale (b). La lumière de la bronche 
qui ventile les segments postéro- et latéro-basaux droits 
est comblée par des sécrétions (flèche). Noter la pré- 
sence de petites bulles gazeuses au sein de cette opacité. 





Figure 8-132 Impaction mucoïde dans une bronche seg- 
mentaire du lobe inférieur droit. Coupe TDM axiale trans- 
verse centrée sur la pyramide basale droite (a) et reformation 
coronale (b). Occlusion complète de la lumière de la bronche par 
une opacité de forme quadrangulaire caractéristique d’une 
impaction mucoïde (flèche). 
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Figure 8-133 Sécrétions endotrachéales. a) Accumulation des sécrétions (flèche) dans la lumière trachéale accrochée à la paroi 
latérale droite qui disparaît après mobilisation du patient, épreuve de toux et mise en procubitus en utilisant une faible dose (b). 





Figure 8-134 Opacité bronchique endoluminale. a) Coupe TDM axiale transverse passant par la carène. b) Vue endoscopique virtuelle dans la bronche lobaire 
supérieure gauche. c) Vue endoscopique avant biopsie. Petite opacité endoluminale faisant saillie dans la lumière d’une bronche segmentaire du culmen (flèche). 
L'image est confirmée en endoscopie virtuelle (b). Le diagnostic après biopsie est : carcinome épidermoïde bronchique. 
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Figure 8-135 Métastase endobronchique. Coupes TDM axiales transverses 
centrées sur le lobe inférieur droit faites à 6 mois d'intervalle. a) Petite opacité 
endoluminale dans la bronche segmentaire postéro-basale droite (flèche). 
b) Coupe TDM faite 6 mois plus tard. La lésion s'est considérablement accrue en 
taille, en se développant distalement dans la les lumières bronchiques sous-seg- 
mentaires. Métastase endobronchique confirmée à l'histologie. 


Un piégeage peut déjà être suspecté devant une hypodensité par oligé- 
mie d’allure systématisée. Il est confirmé par des coupes acquises en expi- 
ration forcée. Le tableau 8-IX donne la liste des causes des rétrécissements 
focaux de la lumière trachéale ou bronchique. 


Tableau 8-IX Causes des rétrécissements focaux de la lumière trachéale ou 
bronchique. 





Compression extrinsèque (tumeur, adénopathie, hilite ou médiastinite 
chronique fibreuse) 

Sténose trachéale et/ou bronchique congénitale 

Sténose trachéale ou bronchique post-traumatique 

Tumeur trachéale et/ou bronchique 

Sténose trachéale ou bronchique post-infectieuse (tuberculose, 
rhinosclérome) 

Anthracofibrose bronchique 

Granulomatose avec polyangéite 

Sarcoïdose 

Maladie inflammatoire du tube digestif (colite ulcéreuse, rectocolite ulcéro- 
hémorragique) 





Épaississement pariétal diffus de la trachée 
et/ou des bronches 


Les causes des épaississements pariétaux de la trachée et des bronches 
souches sont rapportées dans le tableau 8-X. Des dépôts calciques au sem 
de l’épaississement pariétal sont souvent présents en cas de polychondrite 
chronique atrophiante ou d’amylose trachéobronchique. Le respect de la 
paroi postérieure de la trachée et des bronches souches suggère une origine 
cartilagineuse de l'atteinte (polychondrite chronique atrophiante). 

L'épaississement pariétal bronchique (lobaire, segmentaire et sous- 
segmentaire) est plus facile à détecter lorsqu'il est localisé sur un seg- 
ment de bronche que lorsqu'il est diffus et modéré. Son appréciation 
n’est basée que sur une impression subjective car toute mesure précise de 
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Figure 8-136 Apparence multinodulaire de la surface interne des 
bronches, a) Reconstruction coronale passant par la carène. Présence de plu- 
sieurs opacités arrondies dans la lumière de la bronche souche gauche. 
b) Endoscopie virtuelle. La vue descendante sur la carène et les bronches 
souches montre le soulèvement de la muqueuse à la partie postérieure de la 
carène et un aspect multinodulaire de la surface interne des deux bronches 
souches. Diagnostic étiologique : carcinome adénoïde kystique multicentrique. 





l'épaisseur de la paroi bronchique est illusoire en TDM. L’épaisseur des 
parois bronchiques sur les images TDM dépend considérablement des 


paramètres définissant la fenêtre de lecture. Ce signe ne doit être recher- - 


ché qu’en utilisant une fenêtre large et une moyenne comprise aux alen- 
tours de -400 UH. 

L'’épaississement pariétal bronchique diffus est souvent observé chez 
des fumeurs de cigarettes. Il est aussi fréquent au cours des bronchopathies 
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Figure 8-138 Sténose de la bronche lobaire supérieure droite dès son 
origine. Coupe TDM axiale transverse passant par la carène en fenêtres 
médiastinale (a) et parenchymateuse (b). Sténose liée à un épaississement 
pariétal irrégulier excentrique de la bronche (flèche). Diagnostic histologique : 


carcinome épidermoïde. 


Figure 8-137 Sténose de la bronche lobaire moyenne 
d’origine sarcoïdosique. Projections d'intensité minimum sur 
des tranches axiale (a) et longitudinale (b) obliques de 7 mm 
d'épaisseur reconstruites le long de l’axe de la bronche lobaire 
moyenne, Sténose étendue de la lumière de la bronche lobaire 
moyenne dès son origine avec présence de masses ganglion- 
naires péri-bronchiques dont certaines sont calcifiées (flèches). 


chroniques incluant la bronchite chronique, l'asthme, la mucoviscidose et 
plus généralement les dilatations des bronches et certaines bronchiolites. 
Associé à la dilatation de la lumière bronchique, l’épaississement pariétal 
permet la visualisation de la bronche dans une localisation plus périphé- 
rique qu’elle n’est habituellement observée (Figure 8-141). 
L'épaississement pariétal bronchique peut être difficilement différencié 
de l’épaississement de l’interstitium péribronchique (voir Figure 8-7). 
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Figure 8-139 Obstruction complète de la bronche segmentaire dorsale du lobe supérieur droit par une masse 
tumorale. Coupe TDM axiale transverse (a) et reconstruction coronale passant par la carène (b). L’obstruction bronchique est 
marquée par un arrêt en cupule correspondant à la composante endoluminale de la tumeur. La composante extra-bronchique 
apparaît comme un nodule pulmonaire à limites irrégulières. Diagnostic histologique : carcinome épidermoïde bronchique. 


Tableau 8-X Causes des épaississements pariétaux diffus de la trachée et des 
bronches. 


Infection trachéobronchique (aspergillose invasive des voies aériennes) 
Polychondrite chronique atrophiante!” 

Amylose trachéobronchiquef 

Trachéobronchite associée à une colite ulcéreuse ou une maladie 

de Crohn 

Bronchopathies chroniques (BPCO, asthme sévère, bronchiolite 
oblitérative) 


(1) Dépôts calciques. 


La différence ne peut être faite que sur les signes associés, signes d’atteinte 
interstitielle en cas d’épaississement péribronchique, ou signes d'atteinte 
bronchique et bronchiolaire en cas d’épaississement pariétal bronchique. 





Figure 8-140 Signe de la bronche positif. Projection d’intensité minimum 
sur des tranches de 7 mm d’épaisseur dans des plans obliques parallèles au 
grand axe des bronches segmentaires des lobes supérieurs. a) L’opacité tumo- 
rale vient se mouler le long de la paroi des bronches mais ne modifie pas la 
lumière bronchique. Le signe de la bronche est négatif. b) Une bronche seg- 
mentaire vient s'impacter au’ centre de l’opacité tumorale (flèche). Sa lumière 
est totalement obstruée. Le signe de la bronche est positif. Ceci est hautement 
prédictif d’une endoscopie bronchique contributive pour le diagnostic. 
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Figure 8-141 Épaississement pariétal bronchique diffus et dilatations 
bronchiques cylindriques. Coupe TDM axiale transverse. L’épaississement 
pariétal bronchique permet de visualiser les bronches beaucoup plus en péri- 
phérie du poumon que chez un sujet normal. Noter quelques bronchectasies 
cylindriques visibles dans le segment dorsal du lobe supérieur droit et quelques 
opacités micronodulaires et linéaires branchées exprimant une accumulation de 
sécrétions dans des lumières bronchiolaires. 





Dilatation de la lumière trachéale et/ou bronchique 


Les signes TDM des dilatations des bronches ou bronchectasies varient 
en fonction du type morphologique des bronchectasies et de l’orientation 
de la bronche par rapport au plan de coupe [58]. Quand les bronches sont 
parallèles au plan de coupe, les bronchectasies de type cylindrique sont 
reconnues comme des images en rail. Les parois bronchiques apparaissent 
épaissies, légèrement irrégulières, tandis que les lumières modérément 
dilatées ne diminuent pas progressivement de calibre lorsqu'on s’éloigne 
du hile (Figure 8-142). Quand les bronches sont obliques ou perpendicu- 
laires par rapport au plan de coupe, les bronchectasies cylindriques appa- 
raissent comme des clartés circulaires à paroi épaisse et dont le diamètre 
luminal est supérieur à celui des artères pulmonaires homologues 
(Figure 8-143). Deux commentaires doivent toutefois être faits sur cette 
comparaison des diamètres de la bronche et de l’artère : 

— seuls les petits diamètres des images ovalaires bronchiques et arté- 
rielles peuvent être comparés pour éviter les erreurs dues aux différences 
d’obliquité des deux structures par rapport au plan de coupe ; 
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— la distribution globale du flux artériel pulmonaire doit être prise en 
compte, puisqu’un petit diamètre d’artères pulmonaires dans une zone 
parenchymateuse oligémique peut conduire à un faux diagnostic de 
bronchectasie (faux positif), tandis que des artères pulmonaires larges 
dans zone de vasodilatation, par redistribution du flux pulmonaire ou lors 
d’une hypertension artérielle pulmonaire (ou une hypertension veineuse 
pulmonaire associée), peuvent conduire à un faux négatif. 

Deux autres signes permettent le diagnostic de bronchectasie cylin- 


drique : la visibilité anormale de bronches en périphérie du poumon (les 





Figure 8-143 Signe de la bague à chaton. Coupe TDM centrée sur une 
bronche dilatée (flèche). La bronche est vue dans un plan perpendiculaire à son 
grand axe. La lumière bronchique est très largement supérieure au diamètre de 
l'artère pulmonaire homologue. 


Figure 8-142 Bronchectasies. Coupes TDM axiales 
centrées sur le poumon droit (a et b) et reconstruction 
sagittale du poumon droit (e). Présence de bronchecta- 
sies cylindriques dans le lobe moyen et de bronchecta- 
sies variqueuses et kystiques distales dans le segment 
apical du lobe supérieur droit. 
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15 mm périphériques des parties latérales des 
poumons) (Figure 8-144a) et la visibilité 
anormale de bronches venant au contact de la 
plèvre médiastinale, y compris la gouttière 
latérovertébrale (voir Figure 8-144). 

Quand elles sont parallèles au plan de 
coupe, les bronchectasies variqueuses sont 
facilement reconnues comme des bronches 
dilatées avec une apparence en collier de 
perles (Figure 8-145). Quand elles sont 
obliques ou perpendiculaires au plan de 
coupe, elles assument un aspect comparable 
aux types kystique ou cylindrique. 

Les bronchectasies kystiques sont habi- 
tuellement facilement reconnues, particuliè- 
rement lorsqu'il y a des niveaux liquides dus 
à des rétentions de sécrétions bronchiques. 
Quelques répartitions topographiques des 
lésions Kystiques sont très suggestives du 
diagnostic (Figures 8-146 et 8-147), C'est le 
cas des alignements de kystes du hile à la 
périphérie pulmonaire ou des amas de kystes 
en grappes plaquées contre la plèvre média- 
stinale (Figure 8-148). Toutefois, dans 
quelques situations, lorsque les niveaux 
liquides sont absents ou lorsque la distribu- 
tion topographique segmentaire des lésions 
n'est pas reconnue, le diagnostic de 
bronchectasies kystiques reste alors diffi- 
cile. En effet, quelques lésions pulmonaires 
kystiques peuvent simuler des bronchectasies. L'identification de l’artère 
pulmonaire homologue n’est pas utile pour distinguer les bronchectasies 
kystiques des autres lésions pulmonaires car l’image de l'artère pulmo- 
naire est, en cas de bronchectasies kystiques, inconstante ou petite et pla- 
quée contre la paroi bronchique. Inversement les Kystes pulmonaires 
peuvent venir s’impacter contre une artère pulmonaire. La différenciation 
entre bronchectasies kystiques et kystes pulmonaires est facilement faite 
en scanographie multicoupe du fait que les kystes pulmonaires n'ont 
aucune connexion avec l’arbre bronchique, contrairement aux bronchec- 
tasies kystiques. 

Un collapsus, lobaire ou segmentaire, peut être associé aux bronchec- 
tasies. Dans la plupart des cas, le collapsus est dû à une atélectasie cica- 
tricielle secondaire à la fibrose péribronchique, associée à une 
obstruction ou une destruction des voies aériennes distales. Les bronches 
dilatées sont reconnues comme des lumières bronchiques dilatées, 
rétractées sur elles-mêmes et parfois plaquées contre la plèvre médiasti- 
nale dans un collapsus aéré (voir Figure 8-77), ou comme un broncho- 
gramme aérique fait de lumières dilatées dans un collapsus non aéré 
(voir Figure 8-148). 

Un aspect particulier est celui des bronchectasies par traction. Les 
bronchectasies par traction surviennent dans un contexte de fibrose pul- 
monaire. Celle-ci entraîne une augmentation de la pression transpulmo- 
naire et des résistances élastiques, et une distorsion des voies aériennes 
qui contribuent à la dilatation variqueuse passive des lumières 
bronchiques. Les bronchectasies par traction sont donc un signe indirect 
de fibrose pulmonaire. La dilatation luminale intéresse habituellement 
les bronches segmentaires et sous-segmentaires, mais aussi des 
bronches plus distales (Figure 8-149). Les bronchioles peuvent aussi 
devenir visibles à cause de la dilatation de leur lumière et de l’épaissis- 
sement de l’interstitium péribronchiolaire. En présence de l’image en 
rayons de miel, les images de bronchiolectasies par traction au sein du 
lobule pulmonaire secondaire ne sont pas souvent différenciables des 
images de destruction multikystique du poumon (voir Figure 8-85). 
Bronchectasies et bronchiolectasies par traction prennent toute leur 
valeur diagnostique pour identifier la fibrose pulmonaire quand le rayon 
de miel est absent, l'atteinte intralobulaire s'exprimant par un simple 
épaississement de l’interstitium intralobulaire associé ou remplacé par 
un verre dépoli (voir Figure 8-149). 
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Sigure 8-144 Bronchectasies cylindriques chez deux 
«°° patients différents. a) Visibilité anormale des bronches dans 

les 15 mm périphériques du poumon (têtes de flèche) et lumière 
bronchique venant au contact de la plèvre médiastinale (flèche 
noire) signant la présence de bronches dans les segments antéro- 
basal et paracardiaque du lobe inférieur. Noter l'hypodensité 
avec hypoperfusion du segment antérobasal témoignant d’obs- 
tructions bronchiolaires associées (bronchiolite oblitérative). 
b) Lumière bronchique venant au contact de la plèvre médiasti- 


nale (flèches noires) signant la présence de bronchectasies cylin- 
driques dans le segment antéro-interne du lobe moyen. 
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Figure 8-145 Bronchectasies variqueuses dispersées dans tous les lobes. Coupes TDM axiales transverses au niveau 
des bases pulmonaires (a-d). 


Accumulation anormale des sécrétions bronchiques 


L'accumulation de sécrétions bronchiques est souvent vue dans des 
bronches dilatées. L’apparence TDM de la bronche dilatée pleine varie avec 
l'orientation de la bronche par rapport au plan de coupe. Quand elles sont 
parallèles au plan de coupe, les bronchectasies pleines apparaissent comme 
des opacités grossièrement linéaires avec plus ou moins des ramifications. 
Les opacités en collier de perles ou en forme de doigts de gant, dessinant un 
Ÿ ou un V, sont particulièrement suggestives du diagnostic (Figure 8-150). 
Les reformations obliques le long du grand axe de la bronche facilitent la 
reconnaissance du signe (Figure 8-151). Lorsque les bronches sont obliques 
ou perpendiculaires par rapport au plan de coupe, les bronchectasies rem- 
plies de sécrétions sont visualisées comme des opacités nodulaires, ou de 
forme ovalaire. Le diagnostic de dilatation des bronches est alors basé sur 
deux signes : a) la reconnaissance sur quelques coupes successives de la dis- 
tribution systématisée des opacités ; b) la visualisation des artères pulmo- 


naires homologues dont les diamètres sont plus petits que ceux des bronches 
dilatées pleines (Figure 8-152). Les reformations en projection d’intensité 
maximum sur des tranches de 3 à 5 mm d'épaisseur facilitent la reconnais- 
sance des impactions dans des bronches dilatées (Figure 8-153). Dans 
quelques cas, une bronche dilatée isolée pleine de sécrétions peut simuler un 
nodule où une masse pulmonaire. Sa densité peut être élevée, de type tissu- 
laire. L'absence de rehaussement après injection de produit de contraste est 
en faveur du diagnostic d’impaction mucoïde ; des coupes TDM réalisées en 
procubitus ou en décubitus latéral peuvent mobiliser les sécrétions et per- 
mettre ainsi la visualisation de la lumière bronchique dilatée. En cas 
d'impaction mucoïde dans une bronche dilatée, focalisée dans un territoire, 
une sténose bronchique doit être suspectée comme étant à l’origine de celle- 
ci. L'image d’une impaction dans une bronche dilatée se projetant au sein 
d’un lobe ou d’un segment augmenté de volume et présentant une hypo- 
vascularisation et un piégeage expiratoire doit faire suspecter une atrésie 
bronchique. 





ù 


MIOLOGIE TOMODENSITOMÉTRIQUE 
Paratger Le Site 





Figure 8-146 Bronchectasies kystiques dans la pyramide basale droite. 
Coupe TDM axiale transverse passant par les bases pulmonaires. Noter 
quelques micronodules centrolobulaire et un nodule dans le lobe moyen. 





Figure 8-147 Syndrome de McLeod (ou de Swyer-James). Coupes TDM 
axiales transverses en fenêtre parenchymateuse (a et b). Petit poumon hypo- 
dense hypovascularisé en raison de lésions de bronchiolite oblitérative. 
Bronchectasies dans les deux lobes du poumon gauche. Elles sont cylindriques 
dans le lobe supérieur et kystiques dans le lobe inférieur. Bonne hyperaération 
compensatrice du poumon droit avec bascule du médiastin et du cœur à gauche 
et hernie médiastinale antérieure droite. 


Des impactions dans des bronches dilatées, multiples bilatérales et 
dispersées, doivent faire suggérer les diagnostics de mucoviscidose, 
d’aspergillose bronchopulmonaire allergique ou de dyskinésie ciliaire. 


Des impactions dans des bronches non dilatées peuvent aussi être - 


observées au cours de l’asthme et dans la bronchite chronique. Des 
impactions dans des bronches dilatées apparaissant spontanément 
hyperdenses sont caractéristiques de l’aspergillose bronchopulmonaire 
allergique [59]. 
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Figure 8-148 Collapsus segmentaire cicatriciel avec bronchectasies. 
Coupe TDM axiale transverse centrée sur le poumon droit (a). Projection 
d'intensité minimum sur une tranche de 3 mm d'épaisseur en orientation 
oblique le long de l’axe de la bronche lobaire supérieure droite et sa branche 
segmentaire antérieure (b). Collapsus cicatriciel limité par une scissure conte- 
nant des bronchectasies variqueuses. On voit que le territoire atteint est le seg- 
ment antérieur du lobe supérieur droit et non pas le lobe moyen car les 
bronchectasies sont connectées à la bronche segmentaire antérieure du lobe 
supérieur. 


SIGNES D’ATTEINTE PLEURALE 


Épanchement liquidien 


La sémiologie TDM diffère selon que l’épanchement est libre dans la 
cavité pleurale ou que l’épanchement est cloisonné. 


Épanchement liquidien libre dans la grande cavité 


Cet épanchement a, en coupes axiales, un aspect caractéristique. Le 
liquide pleural prend une forme méniscoïde occupant la partie postérieure de 
la grande cavité quand le patient est examiné en décubitus (Figure 8-154). 
Quand l’épanchement augmente de volume, il s'étend à tous les autres 
espaces naturels de la plèvre. Dans les parties externes de la grande cavité 
pleurale, le liquide pénètre aisément dans les portions postéro-externes de la 
grande scissure. Dans l'angle inféro-interne de la grande cavité pleurale, 
l'épanchement liquidien est limité en avant par le ligament triangulaire. Une 
condensation du parenchyme pulmonaire peut être vue en association avec 
un épanchement pleural liquidien. De même, un collapsus non aéré du 
poumon sous-jacent, passif, secondaire à un effet compressif de l'épanche- 
ment, est volontiers observé au niveau des lobes inférieurs et souvent dans 
les épanchements de moyenne et grande abondance (Figure 8-155). Devant 
une telle association, il importe de définir au sein de l’opacité ainsi créée les 
limites et les interfaces entre le liquide intrapleural et le parenchyme pulmo- 
naire condensé plus ou moins collabé, La persistance d’une aération partielle 
au sein des zones intralobulaires du parenchyme pulmonaire ou la visibilité 
d’un bronchogramme aérique peuvent déjà contribuer à différencier le 
parenchyme condensé de l’épanchement pleural. Toutefois, l’mjection intra- 
veineuse de produit de contraste reste dans la majorité des cas très utile car 
elle permet un rehaussement en densité du parenchyme pulmonaire vascula- 
risé, tandis que la densité du liquide intrapleural reste inchangée. 

Un épanchement scissural se voit fréquemment au pied de la scissure 
(voir Figure 8-154) et au sein de la racine postéro-externe de la grande scis- 
sure, plus rarement au sein de la petite scissure. Le liquide peut quelquefois 
s’accumuler préférentiellement dans les scissures donnant un aspect pseudo- 
tumoral simulant une masse intrapulmonaire (Figure 8-156). L'absence de 
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Figure 8-149 Bronchectasies par traction dans le cadre d’une pneumonie interstitielle non spécifique avec fibrose. a, b) Coupes TDM 
axiales transverses. c) Reconstruction coronale. d) Projection d'intensité minimum sur une tranche de 7 mm d'épaisseur en incidence oblique 
permettant de confirmer que toutes les images kystiques des lobes inférieurs sont bien dues à des bronchectasies par traction. Par ailleurs, 
quelques images kystiques pulmonaires du poumon distal sont visibles. Autres signes associés : réticulations intralobulaires dans du verre dépoli 
sous-pleural et perte de volume des lobes inférieurs avec déplacement de la grande scissure gauche (flèches). 





Figure 8-150 Impactions mucoïdes dans des bronches dilatées. Coupes TDM axiales transverses à deux niveaux sous- 
carinaires différents (a et b). Opacités en doigts de gant ou en forme de Y situées dans le lobe supérieur droit et le lobe supérieur 
gauche. Noter quelques autres opacités moins caractérisées dans le segment ventral du lobe inférieur gauche. Noter une hypoper- 
fusion avec hypodensité du segment apical du lobe inférieur droit traduisant vraisemblablement des obstructions bronchiolaires. 


rehaussement de densité, après injection de produit de contraste iodé, et la 
projection de l’opacité de densité liquidienne sur l’aire habituelle de locali- 
sation de la scissure, mieux analysée en fenêtre de lecture pulmonaire, per- 
mettent d’identifier aisément la nature pleurale de l’image. 

En cas d’épanchement de très petite abondance, Y épanchement liqui- 
dien ne peut être différencié d’un épaississement pleural ou d'une fibrose 
sous-pleurale. Seules les images acquises après un changement de position 
(décubitus latéral ou procubitus) permettent, en mobilisant l’épanchement, 
de faire la différence. 

Dans la région diaphragmatique, la présence de liquide pose le problème 
de sa localisation dans les quatre espaces possibles que sont la cavité pleu- 
rale, la cavité péritonéale, le parenchyme pulmonaire et le rétropéritoine., La 
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différenciation entre liquide intrapleural et liquide intrapéritonéal est parfois 
difficile. Quatre signes peuvent être retenus pour cette différenciation : 

— le signe du diaphragme est défini par les rapports de la collection 
liquidienne avec la coupole de l’hémidiaphragme (Figure 8-157). Une col- 
lection liquidienne pleurale siège en périphérie de la convexité de l’hémi- 
diaphragme, tandis que les structures abdominales et un liquide d’ascite 
siègent au centre de l’image circonférentielle de la coupole. Bien que le 
diaphragme ne puisse pas être directement visualisé quand il est au contact 
du foie et de la rate, sa position est toutefois aisément repérée. De plus, en 
cas d’ascite, l’identification du diaphragme est facilitée par le fait que la 
densité du liquide péritonéal est plus basse que celle du foie, de la rate et 
de la coupole diaphragmatique ; 
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Figure 8-151 Dilatations bronchiques cylindriques distales avec impac- 
tions mucoïdes. Coupe TDM transverse oblique centrée sur le segment 
apical du lobe inférieur droit. Épaississement pariétal bronchique et défaut 
d’effilement distal de la lumière bronchique. Opacités en doigts de gant corres- 
pondant à la dilatation bronchique distale remplie de sécrétions bronchiques. 
L'extrémité distale de ces opacités atteint le lobule pulmonaire secondaire 
sous-pleural. Cette dilatation concerne donc aussi les bronchioles lobulaires. 
Noter quelques petits foyers d'arbres en bourgeons dans le sous-segment voisin 
et dans le segment postéro-latéral du lobe moyen. 





Figure 8-152 Impactions mucoïdes dans des bronches dilatées. 
Coupe TDM axiale transverse au niveau des bases pulmonaires. Les sections 
bronchiques de la pyramide basale gauche apparaissent opaques du fait du 
comblement de leur lumière par des impactions mucoïdes. Ces opacités appa- 
raissent plus larges que les sections vasculaires homologues. Noter une hypo- 
densité du parenchyme pulmonaire dans les segments postéro- et antéro-basaux 
du lobe inférieur gauche témoignant de l’obstruction bronchiolaire associée 
aux dilatations des bronches. 


— le signe du « pilier déplacé » résulte d’une interposition de liquide 
intrapleural entre le pilier du diaphragme et la vertèbre adjacente [601]. 
Une collection intra-abdominale ne peut produire un tel déplacement 
(voir Figure 8-157) ; 

— le signe de l’« interface » est basé sur la nature de l’interface entre le 
liquide et le foie ou la rate. En cas d’ascite, l'interface est nette, tandis 
qu'elle est floue et mal définie en cas d’épanchement pleural car le dia- 
phragme est interposé entre le liquide et le foie ou la rate ; 


— le signe de «la zone d’accolement » est défini par l'identification | 


d’une zone où le Jobe droit du foie reste accolé à la paroi postérieure, sans 
interposition péritonéale. Lorsque du liquide est vu en regard et en dedans 
de cette zone, le liquide est intrapleural. Inversement, en cas d’ascite, la 
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Figure 8-153 Impactions mucoïdes dans des bronches dilatées distales 
et des bronchioles lobulaires. Coupe TDM axiale transverse (a) et projec- 
tion d'intensité maximum sur une tranche de 5 mm d'épaisseur (b), les deux 
centrées sur la pyramide basale gauche. Opacités en forme de Y et en doigts de 
gant associées à des opacités linéaires branchées centrolobulaires au sein de 
lobules pulmonaires secondaires distaux du segment latérobasal. 





Figure 8-154 Épanchement pleural liquidien. Coupe TDM axiale trans- 
verse après injection intraveineuse de produit de contraste au niveau des bases 
pulmonaires. Épanchement pleural liquidien de la grande cavité pleurale 
gauche. Épanchement scissural (étoile) au sein de la grande scissure droite. 
Épanchement pleural liquidien cloisonné postérieur droit (étoile) limité en 
arrière par une plèvre pariétale épaissie et en avant par du parenchyme collabé 
et non aéré au contact de la plèvre viscérale (collapsus passif). Noter une visi- 
bilité de la graisse extrapleurale latérale due aux phénomènes de rétraction liés 
au processus inflammatoire pleural. 


collection liquidienne ne peut pas à ce niveau s’interposer entre le foie et 
le diaphragme [61]. 

Pris isolément, chacun de ces quatre signes peut être utile, mais ne 
permet pas à lui tout seul de différencier dans tous les cas une ascite d'un 
épanchement pleural. Toutefois, utilisés de façon concomitante, ces signes 
permettent la distinction dans 100 % des cas. Les reconstructions longitu- 
dinales permettent de résoudre les cas les plus difficiles. 

Deux pièges sont à éviter. Le premier est de confondre l’image du segment 
postérobasal du lobe inférieur collabé par l’épanchement pleural, et de ce fait 
aplati comme une languette opaque flottant dans le liquide pleural, avec celle 
du diaphragme. Le liquide collecté en avant de cette image pseudo-diaphrag- 
matique pourrait faire croire, à tort, à la présence d’une ascite associée à un 
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coupole diaphragmatique qui devient convexe vers le bas. Dans ce cas, le 
“permet de rectifier le diagnostic, en identifiant le ligament triangulaire et signe du diaphragme peut être mis en défaut car l’épanchement pleural est vu 
l'aération partielle du parenchyme pulmonaire collabé. Le deuxième piège en position centrale par rapport à l’image du diaphragme. Il apparaît sur les 
peut survenir quand un épanchement pleural est très abondant, inversant la coupes les plus inférieures, entouré par le diaphragme et la graisse péritonéale. 





Figure 8-155 Épanchement pleural liquidien de grande abondance. 


Coupe TDM axiale transverse après injection de produit de contraste passant Figure 8-157 Épanchement liquidien de faible abondance. Coupe TDM 
par les bases pulmonaires. La grande cavité pleurale est totalement remplie de axiale transverse après injection intraveineuse de produit de contraste au niveau 
liquide entraînant un collapsus passif non aéré complet de la pyramide basale de la partie supérieure de l’abdomen. Les flèches marquent les limites de la col- 
(flèches) qui apparaît comme un ruban opaque flottant dans l’épanchement lection liquidienne pleurale comblant le cul-de-sac costophrénique postérieur 
liquidien. Ce ruban semble rattaché au médiastin moyen par l'intermédiaire du droit. Dans la gouttière latérovertébrale, la graisse extrapleurale sépare l’épan- 
ligament triangulaire. chement du diaphragme et de son pilier qui semble déplacé en dehors. 


Figure 8-156 Épanchement 
liquidien scissural. Coupes TDM 
axiales transverses après injection 
de produit de contraste passant par 
la carène en fenêtres médiastinale 
(a) et pulmonaire (b). Reconstruc- 
tions coronale (c) et sagittale (d) en 
fenêtre pulmonaire. Epanchement 
liquidien localisé dans la partie 
supérieure de la grande scissure 
droite (flèche) associé à un léger 
épaississement du reste de la scis- 
sure. Petit épanchement liquidien de 
la grande cavité gauche. 
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Épanchement liquidien cloisonné 


L’épanchement liquidien devient cloisonné en cas d’adhérence entre les 
feuillets viscéral et pariétal de la plèvre. Il prend alors volontiers sur les 
coupes axiales une forme lenticulaire ou arrondie, voire sphérique 
(Figure 8-159). Les angles de raccordement de l’image avec la paroi tho- 
racique peuvent être aussi bien aigus qu’en pente douce. Dès lors, la dis- 
tinction entre un épanchement pleural collecté et une collection 
intrapulmonaire, telle que celle d’un abcès du poumon, peut être difficile. 
Généralement, sur les coupes passant par le pôle supérieur ou le pôle infé- 
rieur d’une collection pleurale, la forme de l’image devient franchement 
lenticulaire avec des angles de raccordement avec la paroi en pente douce 
(voir Figure 8-154). De même, une collection pleurale aura tendance à 
refouler les structures bronchovasculaires du parenchyme sous-jacent, ce 
que ne fait classiquement pas un abcès du poumon. 

La présence d’air dans la collection pleurale fait apparaître un niveau 
hydroaérique. Si l’air n’est pas d’origine iatrogène par ponction ou drai- 
nage percutané de la cavité pleurale, sa présence dans la plèvre est un signe 
de fistule bronchopleurale ou plus rarement de fistule œsopleurale. 


Aspect tomodensitométrique et nature de l’épanchement 


L'aspect TDM peut varier en fonction de la nature de l’épanchement. 
Toutefois, la densité des épanchements de type liquidien varie de 0 à 
40 UH, et il est impossible de différencier les transsudats des exsudats ou 
des épanchements chyleux. Une hémorragie aiguë dans l’espace pleural 
peut être reconnue en TDM sur la base d’une densité spontanément élevée 
du liquide intrapleural ou sur la présence d’un niveau liquide-liquide. 

Normalement, les deux feuillets de la plèvre ne sont pas visibles même 
après injection de produit de contraste. Ils peuvent devenir visibles quand 
ils sont épaissis et hypervascularisés, particulièrement sur les coupes 
après injection de produit de contraste. Ce signe s’observe surtout en cas 
d’épanchement infecté (empyème) (Figure 8-160). L’épaississement est 
alors régulier. Inversement un épaississement irrégulier d’un ou des deux 
feuillets de la plèvre, présentant des nodulations, est évocateur d’un 
épanchement liquidien tumoral malin (métastases pleurales, mésothé- 
liome, lymphome) (Figure 8-161). 


Pneumothorax 


Le pneumothorax est défini par la présence anormale d'air dans la 
cavité pleurale. En TDM, l'air intrapleural va surtout décoller le poumon 
dans les régions non déclives (voir Figure 8-71). La plus grande quantité 
d’air sera visible dans le cul-de-sac antérobasal en décollant latéralement 
le lobe moyen à droite et la lingula à gauche. L’air peut aussi décoller la 
plèvre viscérale médiastinale antérieure s’interposant entre le cœur et le 
parenchyme pulmonaire. Quand le pneumothorax est abondant, il peut 
entraîner un collapsus relatif le plus souvent aéré du parenchyme sous- 
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Figure 8-158 Épanchement liquidien pleural de moyenne 


tr 3 + abondance. Coupes TDM axiales transverses après injection 


intraveineuse de produit de contraste centrées sur le cul-de-sac 
costopleural postérieur droit (a et b). Le parenchyme pulmo- 
naire de la pyramide basale droite est collabé et non aéré. I] 
flotte au sein du liquide pleural et simule ainsi le diaphragme, 
Toutefois l'extrémité interne de l’opacité du lobe inférieur col- 
labé (flèche noire) est fixée au médiastin moyen par le ligament 
triangulaire (flèches blanches). 





Figure 8-159 Pleurésie purulente (empyème) collectée. Coupes TDM 
axiales transverses passant par les hiles pulmonaires après injection intraveineuse 
de produit de contraste (a et b). Masse intra-thoracique située dans la gouttière 
latéro-vertébrale droite. Cette masse est faite d’une collection liquidienne (étoile) 
située dans la grande cavité pleurale et s’étendant dans la grande scissure. La col- 
lection est hmitée par la plèvre pariétale et la plèvre scissurale, toutes deux épais- 
sies. Elle contient le parenchyme pulmonaire collabé et non aéré du segment 
supérieur du lobe inférieur droit (flèches). Noter la hernie médiastinale antérieure 
du poumon droit avec un léger déplacement du médiastin vers lhémithorax 
gauche du fait de l'effet compressif de la pleurésie purulente. 


jacent. Il devient réellement compressif quand 1l déplace le médiastin anté- 
rieur vers le poumon controlatéral. Les causes des pneumothorax sont 
jatrogènes, infectieuses et tumorales (voir Chapitre 19). Le pneumothorax 
peut aussi être la conséquence d’une maladie Kkystique du poumon 
(histiocytose à cellules de Langerhans ou lymphangioléiomyomatose pul- 
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Figure 8-160 Pleurésie purulente multicloisonnée. Coupe TDM axiale 
transverse passant par les bases pulmonaires après injection intraveineuse de 
produit de contraste. La base pulmonaire droite est occupée par trois collec- 
tions liquidiennes (étoiles) et cernée par un épanchement pleural et un collap- 
sus non aéré du parenchyme pulmonaire écrasé par les collections. Noter la 
collection antéro-interne qui créé un effet de masse sur la paroi de l’oreillette 
droite. 


monaire) (voir Figure 8-71). Exceptionnellement, il peut être la consé- 
quence d’une endométriose pleurale (Figure 8-162). 


Plaques pleurales et épaississements pleuraux 


Les plaques pleurales sont vues comme des zones circonscrites d’épais- 
sissement pleural, séparées d’une côte sous-jacente ou des parties molles 
extrapleurales par une fine couche de graisse. Les plaques pleurales sont 
de densité tissulaire, mais peuvent être entièrement ou partiellement calci- 
fiées (Figures 8-163 et 8-164). Elles ont une forme quadrangulaire et ne 
doivent pas être confondues avec des nodules pulmonaires aplatis contre la 
plèvre comme on peut l’observer au cours de la sarcoïdose (pseudo- 
plaques) (Figure 8-165). Les plaques pleurales sont habituellement bilaté- 
rales, mais peuvent être unilatérales. Dans la partie supérieure du thorax, 
elles sont surtout distribuées dans les portions antérolatérales, alors que 
dans la moitié inférieure elles sont surtout distribuées dans les parties pos- 
térolatérales et les gouttières latérovertébrales. Elles sont aussi fréquem- 
ment visibles le long des coupoles diaphragmatiques (voir Figure 8-164). 
Les plaques pleurales sont souvent mieux détectées sur des coupes fines en 
haute résolution que sur des coupes conventionnelles de 5 à 10 mm 
d'épaisseur. Normalement en TDM en haute résolution, une bande de I à 
2 mm d'épaisseur de densité tissulaire est vue dans les espaces inter- 
costaux au point de contact entre le poumon et la paroi. Cette bande inter- 


Figure 8-161 Épanchement liquidien métastatique 
de la grande cavité pleurale. Coupes TDM axiales 
transverses au niveau de la base pulmonaire droite (a) et 
de la partie supérieure de l’abdomen (b). Epanchement 
liquidien de la grande cavité pleurale avec collapsus 
passif en partie non aéré du lobe inférieur droit qui 
contient une masse nécrosée hypodense probablement 
tumorale (étoile). Epaississement d’allure multinodu- 
laire de la plèvre costale et de la plèvre diaphragmatique 
(flèches). 
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costale est constituée des feuillets viscéral et pariétal de la plèvre, du fascia 
endothoracique et du muscle intercostal le plus interne. La bande inter- 
costale est normalement absente en regard de la face interne des côtes et 
dans les régions paravertébrales, car les muscles intercostaux ne tapissent 
pas la face interne des côtes ni des vertèbres, mais aussi parce que la plèvre 
et le fascia endothoracique ne sont pas visibles. Par conséquent, toute 
bande de densité tissulaire visible en dedans d’un segment de côtes 
indique un épaississement pleural. Dans les régions paravertébrales, une 
bande paravertébrale discrètement visible et mesurant à peu près | mm 
d'épaisseur indique aussi un épaississement pleural (Figure 8-166). Un 
épaississement pleural est d’autant plus facilement détecté en TDM haute 
résolution qu’une couche de graisse extrapleurale habituellement de 1 à 
4 mm d'épaisseur est présente. Cette couche de graisse extrapleurale 
sépare la plèvre épaissie des structures adjacentes de la paroi, telles que les 
côtes, le muscle intercostal interne, la veine intercostale ou le muscle sous- 
costal. L’accumulation de la graisse extrapleurale en dehors de la plèvre 
épaissie est parfois plus importante, réactionnelle à la perte de volume pul- 
monaire qui est le résultat d’une symphyse pleurale et/ou d’un collapsus 
cicatriciel du poumon sous-jacent (Figure 8-167). 

Les plaques pleurales sont hautement suggestives d’une exposition à 
l'amiante, 

Les épaississements pleuraux focalisés ou plaques pleurales doivent 
être différenciés d’un épaississement pleural diffus. Ce dernier est défini 
par une épaisseur d’au moins 3 mm vue sur une hauteur craniocaudale de 
8 cm et une largeur axiale de 5 cm (Figure 8-168). Un épaississement 
pleural diffus pose un problème étiologique complexe. Il peut s'agir d’un 
épaississement lié à une exposition à l’amiante (voir Figure 8-168), ou 
séquellaire d’une pleurésie ancienne (tuberculeuse, purulente, autre) ou 
d’un hémothorax (Figure 8-169). L’épaississement pleural peut être aussi 
de nature tumorale maligne (mésothéliome, métastases pleurales ou lym- 
phome). Ün épaississement particulièrement épais (plus de ! cm), un 
épaississement d’aspect irrégulier ou nodulaire, un épaississement cir- 
conférentiel intéressant la plèvre médiastinale sont autant de signes qui 
plaident en faveur de l’origine tumorale maligne d’un épaississement 
pleural [62] (Figure 8-170). Inversement, un épaississement de faible 
épaisseur (inférieure à 1 cm), un épaississement régulier qui respecte la 
plèvre médiastinale sont des arguments suggérant une origine inflamma- 
toire ou infectieuse [62] (Figure 8-171). 

La sarcoïdose peut aussi simuler un épaississement pleural diffus multi- 
nodulaire par confluence granulomateuse sous-pleurale (Figure 8-172). 


Masse pleurale 


L'aspect typique d’une masse pleurale se caractérise par des zones de 
raccordement en pente douce avec la plèvre, une forme lenticulaire et une 
interface nette, régulière et lisse avec le parenchyme pulmonaire 
(Figure 8-173). Toutefois, certains de ces caractères peuvent être mis en 
défaut. Des masses pleurales peuvent avoir des zones de raccordement de 
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type aigu avec la paroi thoracique et l’interface avec le parenchyme pul- 
monaire peut être rendue floue ou irrégulière lorsqu'il existe une atteinte 
parenchymateuse par contiguïté. Les masses pleurales ont habituellement 
une densité tissulaire, mais peuvent contenir des hétérogénéités par rema- 
niements nécrotiques ou hémorragiques, ou des calcifications. Une densité 
graisseuse de la masse signe le lipome pleural. Des amas graisseux au sein 
d’une masse tissulaire évoquent le liposarcome. 


Calcifications pleurales 


Les calcifications pleurales peuvent s’observer sur les plaques et sur les 
épaississements pleuraux (voir Figures 8-163, 8-164, 8-166, 8-167 et 8- 
168). Les calcifications pleurales s’observent fréquemment après exposi- 
tion à l'amiante. Des épaississements pleuraux calcifiés sont aussi fré- 
quents dans les séquelles de pleurésie purulente, de pleurésie tuberculeuse 
et d’hémothorax (voir Figure 8-169). Des calcifications à la fois de la 
plèvre viscérale et de la plèvre pariétale sont visibles dans les collections 
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Figure 8-162  Pneumothorax. 
Endométriose pleurale. Coupes 
TDM axiale transverse (a) et coro- 
nale (b) et reconstruction coronale 
(c) après injection intraveineuse de 
produit de contraste. Volumineux 
pneumothorax droit avec présence 
d’opacités arrondies à contours 
nets accouchées sur la coupole 
diaphragmatique (flèches). Vues 
obtenues pendant une vidéothora- 
coscopie de la cavité pleurale 
droite (d et e). Présence de défects 
du diaphragme et de la plèvre dia- 
phragmatique avec hernie de la 
glande hépatique à travers les ori- 
fices ainsi créés par l’endomé- 
triose. Ces passages herniaires 
sont à l’origine des opacités sus- 
diaphragmatiques vues en TDM. 


pleurales cloisonnées, d’évolution chronique, post-tuberculeuses. Les 
fibromes pleuraux contiennent parfois des calcifications. 


SIGNES D’ATTEINTE MÉDIASTINALE 


Analyse topographique des masses médiastinales 


Le médiastin est limité par le défilé cervico-thoracique en haut, le dia- 
phragme en bas, le bord postérieur du sternum en avant et la colonne verté- 
brale en arrière. Pendant des années, les classifications compartimentales 
du médiastin ont été établies selon l’anatomie décrite sur la radiographie 
thoracique de profil. Néanmoins ces schémas traditionnels partageaient le 
médiastin sur une base de divisions arbitraires non anatomiques. Avec 
l'usage des scanners multicoupes, le diagnostic et le traitement des lésions 
médiastinales ont presque totalement abandonné la radiographie thoracique 
pour la scanographie multicoupes. Une nouvelle classification pour diviser 
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Figure 8-163 Plaques pleurales chez un sujet ayant été exposé à 
l'amiante. Coupe TDM axiale transverse au niveau de la base pulmonaire 
droite. Les plaques apparaissent comme des soulèvements (flèches blanches) 
de quelques millimètres d'épaisseur sur plusieurs centimètres et contiennent 
quelques petites calcifications. 
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Figure 8-164 Plaques pleurales chez un patient exposé à l’amiante. 
Coupe TDM axiale transverse passant par les bases pulmonaires. Les plaques 
pleurales sont bilatérales et sont vues sur la plèvre diaphragmatique et la plèvre 
costale postérieure (flèches). Une calcification est visible au sein de la plaque 
postérieure gauche. 
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Figure 8-165 Pseudo-plaques pleurales. Sarcoïdose. Coupes TDM axiales transverses (a-d). Les soulèvements qua- 
drangulaires de la plèvre diaphragmatique et de la plèvre périphérique correspondent en fait à l’accouchement de granulomes 
sarcoïdosiques coalescents dans l’interstitium sous-pleural. La présence d’adénopathies hilaires et médiastinales ponctuées de 
calcifications plaide en faveur de la sarcoïdose. Noter la présence de nodules pulmonaires des lobes supérieurs à contours légè- 


rement spiculés. 


le médiastin s’est imposée naturellement dans la littérature internationale. 
En effet en 2014, l'Association japonaise de recherche sur le thymus pro- 
pose un nouveau système de classification des compartiments médiasti- 
naux basé sur le scanner. Quatre compartiments sont définis basés sur une 
étude rétrospective de 445 lésions médiastinales prouvées histologique- 
ment [63]. Mais très vite le Groupe international des tumeurs thymiques 
malignes va simplifier encore cette classification en proposant seulement 
trois compartiments médiastinaux : un compartiment prévasculaire (anté- 


rieur), un compartiment viscéral (moyen) et un compartiment paravertébral 
(postérieur) [64]. 

Le compartiment prévasculaire est localisé antérieurement et contient 
essentiellement le thymus, des ganglions, de la graisse médiastinale et la 
veine innominé (brachiocéphalique) gauche. Il est limité en haut par le 
défilé cervico-thoracique et en bas par le diaphragme. Latéralement, ce 
compartiment prévasculaire est limité par les réflexions pleurales sur le 
médiastin, les veines pulmonaires inférieure et supérieure, les artères et les 
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veines mammaires internes. Le cortex postérieur du sternum représente le 
bord antérieur tandis que la face antérieure du péricarde représente le bord 
postérieur. Comme le péricarde s’étend le long des bords antérieurs de 
l'aorte ascendante, la face latérale de la crosse aortique, la face antérieure 
de la veine cave supérieure et le long des veines pulmonaires, ces struc- 
tures ne sont pas incluses dans le compartiment prévasculaire. 

Le compartiment viscéral est limité en haut par le défilé cervico-thora- 
cique et en bas par le diaphragme. Le bord postérieur du compartiment 
prévasculaire forme son bord antérieur, tandis que le bord postérieur est 
défini par une série de lignes verticales reliant des points situés sur chaque 
corps vertébral situés à 1 cm en arrière du cortex vertébral antérieur. Ce 
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été exposé à l’amiante. à et b) Coupes TDM sans injection de produit de contraste passant par les 
lobes supérieurs. Présence de plaques pleurales partiellement calcifiées dans les régions antéro-latérales 
des lobes supérieurs et dans les gouttières latéro-vertébrales (flèches). e et d) Coupe TDM transverse pas- 
sant les bases pulmonaires en fenêtres parenchymateuse (c) et médiastinale (d). Deux volumineuses 
plaques calcifiées sur les parties postérieures des coupoles diaphragmatiques avec des fines plaques dans 
les gouttières latéro-vertébrales et des troubles de ventilation passifs entre ces deux lésions pleurales. 
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Figure 8-166 Plaques et épaississements pleuraux chez 
un patient exposé à l'amiante. Coupe TDM axiale trans- 
verse centrée sur la base pulmonaire droite (a) et reconstruction 
sagittale du poumon gauche (b). Épaississements pleuraux foca- 
lisés sur la plèvre costale antéro-latérale et la gouttière latéro- 
vertébrale droite (flèches). Sur l’image reconstruite sagittale, 
présence d'un épaississement pleural antérieur et d’une plaque 
postérieure contenant une calcification (flèches). 





compartiment contient des structures vasculaires (cœur, aorte, artères pul- 
monaires intrapéricardiques, canal thoracique, veine cave supérieure) et 
des structures non vasculaires (æœsophage, trachée, ganglions). 

Le compartiment paravertébral est délimité en haut par le défilé cer- 
vico-thoracique et en bas par le diaphragme, antérieurement par le bord 
postérieur du compartiment viscéral, et, postérieurement par une ligne ver- 
ticale le long des bords de la paroi thoracique adjacente aux limites 
externes des apophyses transverses des vertèbres thoraciques. 

Le tableau 8-XI rassemble les listes des principaux diagnostics pos- 
sibles des masses médiastinales en fonction de la nouvelle classification 
compartimentale du médiastin. 
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Fidüure 8-168 Épaississements pleuraux partiel- 
lèment calcifiés et plaques pleurales chez un 
sujet exposé à l’amiante. Coupes TDM recons- 
truites en sagittal sur l’hémithorax gauche (a) et sur 
l'hémithorax droit (b). Même patient qu'à la 
figure 8-20. Les épaississements pleuraux posté- 
rieurs sont situés dans la gouttière latéro-vertébrale 
(flèches). La graisse s’interpose entre l’épaississe- 
ment pleural et les côtes témoignant de phénomènes 
de rétraction. Une opacité en bande parenchyma- 
teuse qui correspond là encore à des troubles de 
ventilation passifs ou de la fibrose pleurale invagi- 
née dans le parenchyme. La flèche creuse marque 
une plaque pleurale calcifiée diaphragmatique. 


Figure 8-169 Fibrothorax gauche post-tubercu- 
leux. Coupe TDM axiale transverse après injection 
intraveineuse de produit de contraste passant par les 
bases pulmonaires (a) et reconstruction coronale (b). 
Épaississement focalisé et calcifié de la plèvre cos- 
tale latérale gauche entraînant une perte de volume 
de l’hémithorax gauche. 





Figure 8-170 Mésothéliome malin de la plèvre droite. Coupe TDM pas- 
sant par l'artère pulmonaire droite après injection intraveineuse de produit de 
contraste. Épaississement circonférentiel de la plèvre dont l'épaisseur est supé- 
rieure à 1 cm et qui est de caractère irrégulier, voire nodulaire. L'atteinte de la 
plèvre médiastinale antérieure, comme l'aspect nodulaire de l’épaississement 
supérieur à 1 cm, plaident pour la nature maligne. 
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Tableau 8-XI Liste des principales masses médiastinales en fonction de la 
classification compartimentale. 





Compartiment Diagnostic différentiel 





Lésions/masses thymiques 

Tumeurs à cellules germinales 
Lymphome 

Goitre endothoracique 

Adénopathies des chaînes antérieures 


Prévasculaire 





Viscéral Lymphome 

Adénopathies des chaînes viscérales 
Kystes et duplications œsophagiennes 
Kystes bronchogéniques 

Anévrysmes de Faorte 

Masses cardiaques 

Lésions trachéales 

Masses œsophagiennes 

Kystes et masses péricardiques 





Tumeurs des nerfs périphériques (bénignes 
et malignes) 

Tumeurs des ganglions sympathiques 
Méningocèle thoracique latéral 
Hématopoiïèse extramédullaire 


Paravertébral 








aù 
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Figure 8-171 Deux exemples d’épaississements pleuraux partiellement 
calcifiés de nature inflammatoire post-infectieuse. Coupes TDM axiales 
transverses passant par les pyramides basales (a et b). L’épaississement est 
décollé des plans costaux par l’accumulation de graisse extra-pleurale témoi- 
gnant du caractère rétractile de cette pachypleurite (flèches). Respect de la 
plèvre médiastinale témoignant de la nature inflammatoire non tumorale. 
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Critères sémiologiques permettant d'approcher 
la composition d’une masse médiastinale 


Les critères sémiologiques peuvent être classés selon une analyse par 
densité, avant et après injection intraveineuse de produit de contraste. Il est 
ainsi possible de différencier quatre types de masses médiastinales : grais- 
seuses, liquidiennes, vasculaires et tissulaires. 


Masses graisseuses 


Les masses graisseuses sont définies par une densité comprise entre 
—70 et —-100 UH. La graisse normalement présente dans le médiastin 
peut augmenter avec l'âge. IT s’agit d’une graisse non encapsulée et 
harmonieusement répartie au sein du tissu conjonctif de soutien du 
médiastin. Les contours du médiastin ne sont pas déformés par les 
contours normaux de la graisse. Au niveau du médiastin antérieur, la 
graisse est presque entièrement contenue dans l’armature fibreuse du 
thymus involué. Des anomalies de distribution de la graisse peuvent 
être diffuses ou focales. Une augmentation diffuse anormale se voit 
dans les lipomatoses primaires ou secondaires. Les amas graisseux 
focalisés peuvent se voir dans n’importe quel compartiment du média- 
stin, mais plus fréquemment dans les angles cardiophréniques 
(Figures 8-174 et 8-175). Une accumulation focale permet le diagnostic 
de lipome ou de hernie diaphragmatique (hiatale ou rétro-costoxiphoï- 
dienne) à contenu graisseux (Figure 8-176). Des vaisseaux visibles au 
sein d’un amas graisseux paradiaphragmatique sont suggestifs de la 
nature épiploïque d’une hernie diaphragmatique. Des amas graisseux 
peuvent être aussi vus au sein de masses de densité tissulaire, telles que 











Figure 8-172 Atteinte pseudo-pleurale au cours d’une särcoïdose. Coupes TDM axiales transverses en fenêtres médiasti- 
nale (a) et parenchymateuse (b). Aspect multinodulaire bilatéral des plèvres périphériques médiastinale et scissurale dû à une sar- 
coïdose. Forme atypique de sarcoïdose où l’accumulation de granulomes dans l’interstitium sous-pleural simule des métastases 
pleurales bilatérales. On note une calcification ganglionnaire d'un ganglion latéro-trachéal droit bas situé et une perte de volume du 
segment dorsal du lobe supérieur comme en témoigne l’orientation postérieure de la bronche souche droite. 
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«Figure 8-173 Fibrome pleural développé sur la 
Ÿ plèvre périphérique latérale droite et dans la 
racine postéro-externe de la grande scissure. 
Coupe TDM axiale transverse (a) et projections 
d'intensité maximum sur des tranches axiale trans- 
verse (b) et sagittale droite (c). L’opacité est bien 
centrée sur la grande scissure. Elle est de nature tis- 
sulaire homogène sans hypervascularisation. 


les tératomes (Figure 8-177), les thymolipomes (médiastin antérieur), 
les angiolipomes, les hématopoïèses extramédullaires (médiastin posté- 
rieur) ou le liposarcome (quelle que soit la localisation). 


Masses liquidiennes 


Les masses liquidiennes sont reconnues en TDM par une densité 
homogène de type liquide (0 à 40 UH) sans aucune modification après 
injection intraveineuse de produit de contraste. Les étiologies sont nom- 
breuses, regroupant les kystes du médiastin, la kystisation par transfor- 
mation liquidienne, nécrotique ou hémorragique d’une néoformation 
solide, et les enkystements de collection médiastinale (pseudo-kyste) 
(Tableau 8-XIT). La visibilité spontanée ou après injection intraveineuse 
de produit de contraste d’une paroi ou de végétations solides est un 
argument en faveur d’une kystisation de masses solides (tumeur ou adé- 





Figure 8-174 Amas graisseux médiastinal de l’angle cardio-phrénique 
droit (étoile). Coupe TDM axiale transverse au niveau des bases pulmonaires. 
On note une accumulation de graisse dans les plans sous-cutanés et dans le 
médiastin en avant et en arrière du péricarde. 
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nopathies), ou d’un pseudo-kyste hémorragique pancréatique ou de 
kystes du médiastin compliqués. Les masses liquidiennes sont tantôt 
sous pression, et compressives (Figure 8-178), tantôt déformables et 
partiellement mobilisables ; elles se moulent alors sur les organes du 
médiastin sans les comprimer (lymphangiome kystique) (Figure 8-179). 
Une augmentation rapide de volume d’une masse liquidienne doit évo- 
quer une complication (hémorragie, inflammation pariétale, infection 
du contenu). Inversement, la diminution rapide de volume d'une masse 
liquidienne doit évoquer sa fistulisation dans un organe creux du 
médiastin, ou la plèvre, ou le péricarde. Il est parfois difficile de diffé- 
rencier un kyste du médiastin d’un épanchement pleural liquidien col- 
lecté dans la plèvre médiastinale, d’un épanchement péricardique 





Figure 8-175 Amas graisseux médiastinal sous- et rétro-carinaire. 
Coupe TDM axiale transverse après injection intraveineuse de produit de 
contraste au niveau de la région sous-carinaire. L’amas graisseux entoure com- 
plètement l’œæsophage (flèche) et recouvre le bord antérieur et latéral gauche de 
l’aorte descendante. 
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Figure 8-176 Hernie rétro-costoxiphoïdienne antérieure droite. Coupe TDM axiale transverse passant par les bases pul- 


monaires (a) et reconstruction para-sagittale droite (b). La hernie contient essentiellement de la graisse et du tube digestif. Noter 
une petite bulle d’air dans le tube digestif sur la coupe axiale transverse. La reconstruction sagittale montre la déhiscence anté- 





rieure par où le tube digestif s’est hernié. 


enkysté, voire d’une ascite prolabée dans le médiastin aux pourtours 
d’une hernie hiatale (Figure 8-180). 

La sémiologie tomodensitométrique est parfois insuffisante pour diffé- 
rencier de manière certaine une masse liquidienne d’une masse tissulaire. 
En effet les causes d’erreur sont nombreuses : 

— l’opacification par produit de contraste des cavités cardiaques et des 
vaisseaux circonscrivant une masse liquidienne peut modifier sa densité, 
simulant une masse vascularisée ; 

— une masse tissulaire peut avoir, avant injection de produit de contraste, 
une densité liquidienne par effet de volume partiel avec une imbibition œdé- 
mateuse, des plages hémorragiques ou des zones adipeuses ; 

— un kyste bronchogénique peut avoir une densité spontanée de type tis- 
sulaire en cas d’hémorragie intrakystique ou à cause du caractère visqueux 
et mucoïde de son contenu, qui renferme parfois des sels calciques 
(Figure 8-181) ; 


Tableau 8-XII Causes des masses liquidiennes du médiastin. 





Kystes 
Dérivés kystiques de l'intestin primitif antérieur 
Kyste thymique 
Kyste pleuropéricardique 
Lymphangiome kystique 
Kyste du canal thoracique 
Kyste hydatique 
Tumeurs kystisées 
Thymome 
Tératome 
Lymphome 
Tumeur neurogène 
Adénopathies suppurées (tuberculose) ou métastatique de tumeur 
testiculaire à composante tératomateuse 
Pseudo-kystes 
Pseudo-kyste hématique 
Pseudo-kyste pancréatique 
Épanchement péricardique enkysté 
Méningocèle et pseudo-méningocèle traumatique et post-opératoire 
Lymphocèle 
Mucocèle oesophagienne 
Extravasation médiastinale d’une nutrition parentérale 
Ascite prolabée dans le médiastin au pourtour d'une hernie hiatale 
ou d’une hernie rétro-costoxiphoïdienne 
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— le sang subissant une évolution temporelle de ses densités, un héma- 
tome peut parfois apparaître spontanément dense et prendre l'aspect d'une 
masse tissulaire. 


Masses vasculaires 


Les masses vasculaires sont reconnues après injection intraveineuse de pro- 
duit de contraste en bolus. Les causes en sont nombreuses, impliquant tantôt 
les vaisseaux systémiques, tantôt les vaisseaux pulmonaires ou les cavités car- 
diaques. En ce qui concerne l’aorte et les troncs supra-aortiques, les causes de 
masse où pseudo-masse du médiastin peuvent être liées à une pathologie 
acquise (anévrysme, faux anévrysme, dissection) (Figure 8-182) ou congéni- 
tale (anomalies des arcs aortiques). Sur le plan veineux systémique, une masse 
ou pseudo-masse médiastinale peut correspondre à une dilatation veineuse 
due à une circulation collatérale court-circuitant une obstruction d’aval 





Figure 8-177 Tératome médiastinal antéro-latéral. Coupe TDM axiale 
transverse au niveau de la carène après injection intraveineuse de produit de 
contraste. Volumineuse masse médiastinale prévasculaire droite contenant des 
amas graisseux et des petites calcifications. 
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Figure 8-178 Kyste pleuropéricardique. Coupes TDM axiale transverse (a) et reconstruction sagittale (b) après injection 
intraveineuse de produit de contraste. Volumineuse masse liquidienne homogène sus-diaphragmatique occupant la moitié infé- 


rieure de la cavité pleurale refoulant la coupole diaphragmatique. 





Figure 8-179 Lymphangiome kystique du médiastin. Coupes axiales transverses avant (a) et après 
injection intraveineuse de produit de contraste (b). Reconstruction sagittale dans le plan paravertébral 
droit du médiastin après injection intraveineuse de produit de contraste (ce). Masse liquidienne du com- 
partiment prévasculaire de forme ovalaire, aux contours parfaitement nets et réguliers. 


(thrombose ou envahissement tumoral) ou en cas d’anomalie congénitale 
(continuation azygos ou veine cave supérieure gauche persistante), Au niveau 
des vaisseaux pulmonaires, la masse peut exprimer une dilatation de l’infundi- 
bulum pulmonaire ou une artère pulmonaire (Figure 8-183), un anévrysme 
artériel pulmonaire ou une dilatation d’un collecteur veineux en cas de retour 
veineux pulmonaire partiel anormal, Au niveau cardiaque, il peut s’agir d'un 
faux anévrysme du ventricule gauche ou d’un anévrysme coronarien. 


Masses tissulaires 


Les masses tissulaires ont une densité supérieure à celle du liquide. 
Cette densité se rehausse après injection intraveineuse de produit de 
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contraste. Les causes en sont nombreuses et 
revues dans le chapitre 21. Les pièges sont 
aussi possibles et importants à connaître. Un 
anévrysme partiellement thrombosé ou très 
lentement perfusé peut en imposer pour une 
masse tissulaire hypervascularisée. Une 
masse très faiblement vascularisée peut être 
confondue avec une masse liquidienne spon- 
tanément hyperdense, tels un kyste broncho- 
génique ou un hématome. D'autres pièges 
sont aussi à connaître. Une grosse tumeur 
solide peut simuler un kyste parce qu’elle est 
le siège d’une imbibition œdémateuse ou 
nécrotico-hémorragique. Une image kystique 
sur les coupes TDM sans préparation, se 
rehaussant après injection intravemmeuse de 
produit de contraste, peut être un vrai kyste 
pollué par des artefacts densitométriques, ou 
une tumeur solide spontanément hypodense 
avant contraste. 

Une prise importante de produit de 
contraste dans une masse tissulaire apporte 
des éléments de réflexion étiologique inté- 
ressants. Les masses tissulaires hypervascu- 
larisées sont rappelées dans le tableau 8- 
XIII (Figure 8-184). Une masse tissulaire 
siégeant dans le compartiment médiastinal 
prévasculaire et de composition très hétéro- 
gène contenant à la fois des zones liqui- 
diennes, des amas graisseux voire des 
calcifications ou des ossifications, est hautement suggestive du diagnostic 
de tératome (voir Figure 8-177). 

Une masse tissulaire contenant des calcifications rondes (phlébolithes) 
et une hypervascularisation avec de volumineux lacs veineux est évoca- 
trice d’un hémangiome du médiastin (Figure 8-185). 

Une infiltration de densité tissulaire de la graisse médiastinale peut être 
observée sans masse circonscrite. Une telle infiltration peut être de nature 
carcinomateuse (Figure 8-186) ou inflammatoire (médiastinite chronique 
fibreuse et granulomateuse). Elle peut déformer, sténoser, voire envahir, les 
structures vasculaires du médiastin (Figure 8-187). Ailleurs, il peut s'agir 
d'une hémorragie médiastinale, d’une fibrose postradique ou d’un aspect 
post-opératoire. 
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Figure 8-181 Kyste bronchogénique latéro-æsophagien. Coupe TDM 
après injection intraveineuse de produit de contraste. Volumineuse masse Kkys- 
tique spontanément dense et contenant des calcifications dans la portion 
déclive. 


Figure 8-180 Ascite cloisonnée ayant migré dans le médiastin moyen. 
Coupe TDM axiale transverse après injection intravemeuse de produit de 
contraste. Présence d’une collection liquidienne (étoile) au sein du médiastin 


viscéral inférieur accompagnant une hernie hiatale. 





Tableau 8-XIII Causes des masses tissulaires hypervascularisées du médiastin. 


Goitre et cancer médullaire de la thyroïde 

Paragangliomes 

Tumeur de Castleman 

Tumeur carcinoïde thymique 

Adénome parathyroïdien 

Certaines médiastinites chronique fibreuses et granulomateuses 
Métastases de léiomyosarcome, mélanome et hypernéphrome 
Neurofibrosarcome 

Certains thymomes lympho-épithéliaux 

Hémangiopéricytome, hémangio-endothéliome 


Atteinte vasculaire médiastinale 


Une masse tissulaire médiastinale peut retentir sur les vaisseaux systé- 
miques ou pulmonaires du médiastin. Une compression entraîne la défor- 





Figure 8-182 Anévrysme sacciforme de l’aorte descen- 
dante. a) Coupe TDM après injection intraveineuse de pro- 
duit de contraste au niveau du tronc de l'artère pulmonaire et 
de ses divisions en artère pulmonaire droite et artère pulmo- 
naire gauche. b) Reconstruction 3D du contenu vasculaire cir- 
culant dans l’aorte et ses branches. Volumineux anévrysme de 
l’aorte thoracique descendante partiellement thrombosé et 
calcifié, refoulant les artères pulmonaires et écrasant les 
lumières du tronc bronchique intermédiaire et de la bronche 
souche gauche. 


mation de la lumière vasculaire, voire une sténose régulière ou irrégulière 
du vaisseau. Au niveau des veines systémiques (troncs veineux brachio- 
céphaliques et veine cave supérieure) (voir Figure 8-187), il est impossible 
de différencier une thrombose en regard d’une compression extrinsèque, 
d’un véritable envahissement pariétal par une tumeur invasive. En regard 
de l’aorte et des troncs supra-aortiques, une simple déformation de la 
lumière est suffisante pour affirmer l’envahissement pariétale du vaisseau. 
Une zone de contact étendue entre la masse et les lumières vasculaires 
(plus de 180°) est aussi un argument prédictif d’un envahissement pariétal. 

Les infiltrations médiastinales, en l’absence de masse, peuvent aussi 
avoir un retentissement sur les lumières veineuses systémiques et vascu- 
laires pulmonaires. Elles entraînent alors des sténoses circonférentielles, 
ou des occlusions complètes (Figure 8-188). Il s’agit d'infiltration tumo- 
rale maligne ou de nature fibreuse (médiastinite chronique fibreuse et gra- 
nulomateuse), Une tumeur peut venir migrer dans une veine systémique 
du médiastin et sa croissance endoluminale peut progresser en endovascu- 
laire jusqu’à gagner l'oreillette droite (Figure 8-189). 
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Figure 8-183 Dilatation idiopathique de l'artère pulmonaire gauche 
(étoile). Coupe TDM axiale transverse passant par l’origine de l’artère pulmo- 
naire gauche. 


Une atteinte vasculaire médiastinale peut être vue en l’absence de masse 
ou d'infiltration anormale. Une thrombose de la veine cave supérieure ou 
de l’un de ses affluents peut apparaître sous l’aspect d’une image endolu- 
minale hypodense avec présence soit d’un anneau de produit de contraste 
marginé autour du thrombus, soit d’un liseré dense pariétal correspondant 
probablement à l’opacification persistante de la paroi veineuse par les vasa 
vasorum. La lumière du vaisseau thrombosé est parfois augmentée de 
taille. Une thrombose organisée très ancienne apparaîtra sous la forme 
(fibrose rétractile) d’une disparition de la lumière vasculaire remplacée par 
une petite opacité ronde, nodulaire ou filiforme. Dans ce cas, l’opacifica- 
tion d’une circulation veineuse collatérale dilatée est toujours présente. 

Une sténose ou une obstruction complète ou incomplète d’une ou des 
artères pulmonaires tronculaires peuvent être de nature congénitale ou 
secondaire à une vascularite (artérite de Takayasu, maladie de Behçet). 
Enfin, des lacunes flottantes ou des lacunes marginées dans la lumière 
d’artères pulmonaires tronculaires sont un signe d’embolie pulmonaire 
aiguë ou de cœur pulmonaire chronique post-embolique (Figure 8-190). 
Exceptionnellement, il peut s'agir de tumeur primitive de l’artère pulmo- 
naire (angiosarcome) ou d’embolie tumorale ou hydatique. 


Pneumomédiastin 


L'examen TDM visualise facilement la présence d’air dans le médiastin 
sous forme de bandes d’hyperclartés médiastinales dissociant les diffé- 
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Figure 8-184 Goitre endothoracique. Coupes TDM axiales transverses 
après injection intraveineuse de produit de contraste passant par le plan des cla- 
vicules (a) et du manubrium sternal (b). Volumineuse masse tissulaire laté- 
rotrachéale droite paraissant hétérogène et hypervascularisée, Cette masse 
présente un prolongement inférieur postéro-latéral droit par rapport à la trachée 
et latéral droit par rapport à l’œsophage. 





rentes structures vasculaires et trachéobronchiques du médiastin (Figure &- 
191). Défini par la présence d’air intramédiastinal, il est le plus souvent 
spontané, probablement en rapport avec une rupture alvéolaire, favorisée 
par des circonstances associant une augmentation brutale de la pression 
intraalvéolaire avec un rétrécissement concomitant des voies aériennes. 
Une telle rupture alvéolaire peut aussi survenir sans aucun facteur déclen- 
chant apparent. Le pneumomédiastin peut aussi être secondaire à une per- 
foration de l’œsophage ou de l’axe trachéobronchique. Il peut aussi 
survenir au Cours d’un traumatisme thoracique ouvert ou fermé, ou être 





Figure 8-185 Hémangiome du médiastin. Coupes TDM axiales transverses avant (a) et après (b et c) injection intraveineuse de produit de contraste. Masse 
médiastinale du compartiment prévasculaire gauche contenant des calcifications (a) correspondant à des phlébolithes. Présence après injection de produit de 
contraste (b) de volumineux lacs veineux (étoile) qui se drainent dans un collecteur veineux systémique dilaté (flèche). 
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Figure 8-186 Carcinome thymique. Coupes TDM axiales transverses après injection intraveineuse de produit de contraste (a-c). Volummeuse masse 
tissulaire du compartiment prévasculaire envahissant le tronc de l’artère pulmonaire, une partie de l’oreillette gauche et une partie du myocarde ventri- 
culaire. Présence d’un épanchement pleural gauche avec collapsus non aéré passif du lobe inférieur gauche. 





Figure 8-187 Circulation veineuse collatérale médiastinale et 
pariétale. Médiastinite fibreuse. Coupes TDM axiales transverses 
après injection intraveineuse de produit de contraste (a-d). Reconstruc- 
tions coronale (e) et sagittale (F). Sténose du tronc veineux innominé 
gauche (tête de flèche) avec dilatation et opacification des réseaux vei- 
neux médiastinaux, antérieur, moyen et postérieur. Dilatation de la veine 
hémi-azygos inférieure gauche (flèches creuses) et des veines rachi- 
diennes. Dilatation des veines mammaires internes gauches (flèches). 
Dilatation et opacification des veines pariétales et sous-cutanées. Infiltra- 
tion tissulaire autour de la racine de l’aorte et de la région sous-aortique. 
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Figure 8-188 Masse tumorale hilaire droite avec envahissement vasculaire. Coupes TDM axiales transverses après 
injection intraveineuse de produit de contraste en bolus au niveau des hiles pulmonaires (a et b). Il s’agit d’une tumeur 
bronchique siégeant dans la bronche souche droite (carcinome épidermoïde) révélée par des crachats hémoptoïques chez un 
patient fumeur de 71 ans. Cette tumeur entraîne une obstruction de la lumière de la bronche lobaire supérieure droite et une 
sténose par épaississement pariétal circonférentiel de la lumière du tronc bronchique intermédiaire. L’épaississement 
péribronchique va jusqu’à la carène. La flèche blanche marque l'artère médiastinale du lobe supérieur qui est totalement entou- 
rée par la masse tissulaire, et dont le calibre est réduit. La flèche noire marque la sténose de l’artère interlobaire droite due à 
l'envahissement tumoral, 





Figure 8-189 Thymome malin révélé par un syndrome cave supérieur. Coupe TDM axiale transverse passant par le plan 
de la crosse aortique (a) et reconstruction coronale après injection intraveineuse de produit de contraste en bolus (b). Volumi- 
neuse masse tumorale médiastinale antérieure apparaissant hétérogène. Cette masse envahit les axes veineux systémiques et 
migre dans la lumière de la veine cave supérieure. La flèche creuse marque la limite inférieure du bourgeon tumoral à l’intérieur 


de l’oreillette droite. 


simplement dû à la diffusion médiastinale d’un emphysème cervical pro- 
fond, d’un pneumopéritoine ou d’un rétropneumopéritoine. Les principales 
causes de pneumomédiastin sont rapportées dans le tableau 8-XIV. 


SIGNES D’ATTEINTE PARIÉTALE 


Une atteinte de la paroi thoracique peut être détectée au niveau du sque- 
lette osseux ou au niveau des parties molles. Les lésions osseuses peuvent 
toucher le sternum, les vertèbres, les côtes, les clavicules ou les omoplates. 
De nombreuses lésions sur les côtes ou les cartilages costaux peuvent être 
identifiées en TDM (fracture, tumeur, ostéite) (Figure 8-192). Malgré l’obli- 
quité des côtes par rapport au plan axial transverse, il est possible de locali- 
ser la côte atteinte. En effet, les coupes axiales transverses se prêtent tout à 
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fait à l’analyse des articulations costovertébrales et costotransversaires, ainsi 
qu'aux relations entre la clavicule et la première côte. L'identification de la 
côte où siège une lésion détectée peut se faire en quatre étapes : 

— identifier la première côte sur la coupe axiale montrant le tiers moyen 
de la clavicule ; 

— identifier sur la même coupe les deux ou trois côtes suivantes, en 
comptant d’avant en arrière le long de la cage thoracique ; 

— procéder séquentiellement sur les images suivantes en se concentrant 
sur les articulations costovertébrales. Chaque vertèbre thoracique sous- 
jJacente et sa côte correspondante sont ainsi numérotées jusqu'à la coupe 
passant par la lésion costale ; 

— la côte atteinte est alors numériquement identifiée en procédant 
d’arrière en avant, chaque segment de côte identifié portant le numéro 
inférieur à celui de la côte qui lui est immédiatement postérieure. 
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Au niveau des parties molles, une masse peut être détectée. Ses rapports 
avec les muscles, le squelette osseux, doivent être précisés ainsi que ses 
rapports avec les éléments vasculaires et nerveux. Ceci est particulière- 
ment important pour les masses de la région supraclaviculaire et de la 
région axillaire où les rapports avec les vaisseaux sous-claviers et les élé- 
ments constituants, ainsi que les branches, du plexus brachial sont de très 
grande importance (Figure 8-193). La densité de la masse doit être étudiée 
avant et après injection intraveineuse de produit de contraste. Une masse 
de densité liquidienne non rehaussée par le produit de contraste, permet un 
diagnostic de kyste. L'apparition d'une paroi, plus ou moins épaisse et 
plus ou moins régulière après injection de produit de contraste, est un 
argument en faveur du diagnostic d’abcès (abcès froid ou tuberculeux), ou 
de tumeur kystisée ou de pseudo-kyste hématique. 

Une /nasse de densité tissulaire, qui se rehausse après injection de pro- 
duit de contraste, est évocatrice d’une tumeur tissulaire plus ou moins vas- 
cularisée. Il s’agit le plus souvent d’une tumeur conjonctive. Il peut s'agir 
aussi d’adénopathie plus ou moins vascularisée, parfois nécrosée. Les 
chaînes ganglionnaires atteintes sont les chaînes axillaires, les chaînes 
mammaires internes, la chaîne interpectorale (située entre le muscle grand 
pectoral et le muscle petit pectoral), et la chaîne paraspinale. Une masse de 
densité graisseuse peut correspondre à un lipome, et la présence de graisse 
dans une masse de densité tissulaire évoque le liposarcome. 





L : _ 


Figure 8-191 Pneumomédiastin par rupture de l’æœsophage sur 
cancer œsophagien. Coupe TDM axiale transverse passant par la partie 
supérieure du thorax. Clartés aériques infiltrant les espaces médiastinaux 
supérieurs. Épaississement de la paroi œsophagienne et dilatation de sa 
lumière. Épanchement pleural droit et épanchement scissural gauche. 
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Une masse pariétale peut avoir un développement endothoracique en 
refoulant le fascia endothoracique et les deux feuillets de la plèvre. Elle se 
comporte alors comme une masse ayant des angles de raccordement en 
pente douce avec la paroi thoracique, et une interface avec le parenchyme 
pulmonaire qui est lisse et régulière, sauf s’il y a une atteinte du paren- 
chyme pulmonaire par contiguïté. La nature pariétale de la masse est 
reconnue par une atteinte de la graisse extrapleurale dans l'espace inter- 
costal ou par la présence d’une lyse osseuse costale, vertébrale ou sternale. 

En l’absence de masse, il peut y avoir une infiltration des plans grais- 
seux de densité tissulaire qui efface les contours musculaires. Ce type 
d'infiltration, qui se rehausse plus ou moins après injection de produit de 
contraste, peut être de nature tumorale, inflammatoire ou fibreuse. 

Une atteinte pariétale thoracique (masse ou infiltration) peut n'être que le 
prolongement par contiguïté dans la paroi d’un processus expansif ou infil- 
trant d’origine pulmonaire, pleurale ou médiastinale (Figure 8-194). Un tel 
processus est très souvent de nature tumorale maligne (cancer bronchopul- 
monaire, mésothéliome, thymome, tumeur conjonctive maligne du média- 
stin, lymphome, sarcome de Kaposi). Des processus infectieux peuvent aussi 
être en cause (tuberculose, kyste hydatique, actinomycose, nocardiose, asper- 
gillose pulmonaire invasive). La densité de la graisse extrapleurale en dedans 
des côtes et dans les espaces intercostaux peut être élevée prenant un aspect 
tissulaire en regard d’un empyème d'évolution subaiguë ou chronique. 


Figure 8-190 Obstruction artérielle pulmonaire 
bilatérale par embolies répétées. Projections 
d'intensité maximum sur des tranches reconstruites 
axiale (a) et coronale oblique (b) de 5 mm d'épais- 
seur après injection intraveineuse en bolus de pro- 
duit de contraste. Petites lacunes flottant dans la 
lumière de l’artère interlobaire droite (flèches 
noires) et l'artère pulmonaire gauche (flèche noire). 
Obstruction de la crosse de l'artère pulmonaire 
gauche (étoile) par un thrombus qui se prolonge dans 
la lumière de l’artère culminale et par de multiples 
caillots marginés pratiquement obstructifs dans la 
portion descendante de l'artère pulmonaire gauche 
(flèches blanches). Noter une adénopathie sous et 
rétro-carinaire. 


Tableau 8-XIV Causes des pneumomédiastins. 


————_———— 


Spontanés 
idiopathique 
Au décours d’une détresse respiratoire aiguë 
— crise d'asthme 
— obstruction bronchique (BPCO) 
— acidocétose diabétique 
Accouchement 
Perforations digestives 
— rupture œsophagienne (spontanée ou sur œsophage pathologique) 
— rupture rétropéritonéale du duodénum ou du côlon 
Secondaires 
Traumatismes thoraciques 
— ouvert : plaie pénétrante 
— fermé : rupture alvéolaire trachéobronchique ou œsophagienne 
latrogènes 
— endoscopie œsophagienne ou trachéobronchique 
— interventions chirurgicales 
—- œsophage 
— chirurgie thoracique 
— chirurgie cervicale et maxillofaciale (extraction dentaire) 
— anesthésie générale (ventilation en pression positive) 


a ——_——————— 
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Figure 8-192 Métastases cos- 
tales. Coupes TDM axiales trans- 
verses après injection intravei- 
neuse de produit de contraste (a, b 
et d) et reconstruction coronale 
(c). Les flèches blanches marquent 
la présence de métastases costales 
qui se manifestent par des réac- 
tions ostéolytiques irrégulières et 
un épaississement des parties 
molles péricostales. On note des 
ostéolyses du manubrium sternal. 
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Figure 8-193 Cancer de l’apex pulmonaire. Coupe TDM axiale transverse après injection intraveineuse de produit de 
contraste (a) et reconstruction sagittale de l’hémithorax gauche (b). Le poumon au niveau de l’apex pulmonaire gauche est 
occupé par une masse tissulaire hétérogène. Cette masse tissulaire envahit l’arc postérieur des 2°, 3° et 4° côtes. Elle détruit 
l’apophyse transverse gauche et érode la partie gauche du corps vertébral (flèches blanches). Elle envahit l’artère sous-clavière 
gauche qui parait totalement entourée sur 360° par la masse tissulaire (flèche creuse). 


Figure 8-194 Cancer bronchopulmonaire périphérique envahis- 
sant la paroi du thorax. Coupe TDM axiale transverse passant par les 
bases pulmonaires après injection intraveineuse de produit de contraste. 
La masse tumorale vient au contact de la plèvre costale, mais elle fran- 
chit le plan graisseux extrapleural et pénètre l’espace intercostal (flèche 
blanche). 
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Figure 8-195 Emphysème pariétal. Coupes TDM axiales transverses (a-d), reconstructions sagittales (e et F) du poumon 
droit et du médiastin et reconstruction coronale (g). Asthme aigu entrainant une insuffisance respiratoire nécessitant une intuba- 
tion et une ventilation artificielle. La crise d’asthme a créé un pneumomédiastin et la ventilation artificielle a aggravé le baro- 
traumatisme avec passage important d'air dans les parties molles cervicales et axillaires et dans les parties molles thoraciques 


antérieures. 


Une atteinte de la paroi thoracique est recherchée au cours du bilan d’exten- 
sion et dans le suivi post-thérapeutique des cancers du sein. 

La présence d’air dans la paroi thoracique peut correspondre à : 

— un emphysème pariétal, souvent secondaire à la diffusion d’un pneu- 
momédiastin et/ou emphysème cervical profond (Figure 8-195) ; 

— de l’air extrathoracique ou intrapleural le long du trajet d’un drain ; 

— une hernie post-traumatique ; 

— enfin plus rarement une infection à germes anaérobies. 

Une opacification du réseau veineux pariétal est relativement banale 
lors d’une injection d’une veine brachiale chez un patient ayant les bras 
surélevés en abduction maximale, la veine sous-clavière étant souvent 
pincée au niveau du défilé costoscalénique. Néanmoins, l'opacification de 
multiples veines collatérales dans tous les plans, antérieurs, latéraux et 
postérieurs de la paroi, est un signe d’obstruction veineuse sous-clavière 
ou du tronc veineux brachiocéphalique et/ou de la veine cave supérieure 
(voir Figure 8-187). 
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Chapitre 9 





Sémiologie radiologique des troubles 
de ventilation pulmonaire 


Philiope Grenier 





Les troubles de ventilation pulmonaire se traduisent radiologiquement 
par des modifications de volume dont on distingue deux types : les collap- 
sus et les piégeages. 


COLLAPSUS (ATÉLECTASIES) PULMONAIRES 


La sémiologie radiologique des collapsus pulmonaires est riche, poly- 
morphe et parfois trompeuse [1, 2, 3, 4, 5]. La TDM, grâce à son imagerie 
en coupes transversales, contribue à une meilleure analyse dans l’espace 
des déplacements anatomiques engendrés et à une connaissance plus 
grande des variations sémiologiques observées en fonction des cas exami- 
nés et des lésions associées [6, 7, 8, 9]. Elle participe au bilan anatomique 
et étiologique des lésions thoraciques responsables [10, 11, 12]. 

Les collapsus pulmonaires sont définis par une diminution de volume 
pulmonaire qui peut répondre de quatre mécanismes principaux, parfois 
associés ou intriqués [13] : 

— mécanisme obstructif où le collapsus est secondaire à une obstruction 
de la lumière bronchique ; 

— mécanisme passif où le collapsus est dû à une compression extrin- 
sèque par une masse ou à un défaut de compliance pulmonaire dont l’ori- 
gine peut être extrapleurale, pleurale ou pulmonaire ; 

— mécanisme cicatriciel où le collapsus est secondaire à une rétraction 
fibreuse et cicatricielle par destruction pulmonaire ; 

— mécanisme adhésif où le collapsus est secondaire à une altération de 
surfactant responsable d’une augmentation de la tension superficielle des 
parois alvéolaires. 

La sémiologie radiologique et tomodensitométrique varie selon que le col- 
lapsus est systématisé ou non systématisé, et selon que le collapsus est aéré ou 
non aéré. Un collapsus non aéré est constitué quand l’air des territoires col- 
labés est totalement résorbé et partiellement remplacé par un exsudat alvéo- 
laire. Un collapsus est dit aéré quand l’air n’est pas totalement résorbé en 
raison d’une ventilation directe ou collatérale persistante. La ventilation colla- 
térale, par les pores de Kohn et les canaux de Lambert, se fait de lobule à 


lobule, de segment à segment, mais aussi de lobe à lobe en raison du caractère ‘ 


fréquemment incomplet des scissures. Les collapsus systématisés ont une 
sémiologie assez’ reproductible. Ils seront pris comme type de description 
avant d’envisager les particularités propres à chaque mécanisme. 
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COLLAPSUS LOBAIRES 


Signes communs 


La sémiologie radiologique repose sur des signes directs et des signes 
indirects [14]. 


Signes directs 


Les signes directs sont l’expression des modifications alvéolaires et scissu- 
rales entraînées par le collapsus. L’opacité d’un collapsus non aéré est triangu- 
laire à sommet hilaire et à base périphérique pariétale ou diaphragmatique. 
Elle peut s’accompagner d’un bronchogramme aérique quel que soit le méca- 
nisme du collapsus, et en cas de mécanisme obstructif, quel que soit le siège de 
l’obstruction. Le volume de l’opacité est d’autant plus petit et son repérage 
radiologique d'autant plus difficile, que la rétraction est importante. 

En cas de collapsus aéré, l’opacité est absente ; elle est remplacée par 
une désorientation et un tassement des vaisseaux les uns contre les autres. 
Les bronches aux parois épaissies deviennent visibles et présentent la 
même désorientation et le même tassement que celui des vaisseaux. 

Le déplacement des scissures demeure le meilleur signe de collapsus. I] 
s’accompagne parfois d’une déformation qui le rend concave vers le lobe 
sain, La scissure déplacée apparaît comme une limite nette à l’opacité de 
l’atélectasie ou comme une ligne au contact du collapsus aéré [15]. Une 
masse située au sein d’un lobe collabé modifie l’aspect radiologique en 
créant un bombement localisé paradoxal de la scissure déplacée. 


Signes indirects 


Les signes indirects prennent d’autant plus de valeur que la rétraction 
est importante et que le collapsus est aéré. Ils traduisent le retentissement 
du collapsus sur les structures anatomiques de voisinage. 

… Ces signes sont : 

— le déplacement et la déformation hilaires : 

— le retentissement sur le parenchyme adjacent et controlatéral à type 
d’hyperaération compensatrice des territoires normalement ventilés : 

— le déplacement du médiastin et du poumon controlatéral au collapsus ; 

— l’ascension d’une coupole diaphragmatique ; 

— le pincement intercostal homolatéral au trouble de ventilation. 
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Häbituellement, les signes indirects les plus nets sont le déplacement du 
kite et l'hyperaération des lobes adjacents normalement ventilés [16]. 


S Toutefois, dans certaines circonstances, l'importance relative des signes 


indirects peut être modifiée. Ainsi en cas d’adhérence pleurale, la base 
externe du lobe collabé reste en place et la perte du volume pulmonaire va 
entraîner un déplacement importante du hile et du médiastin [17, 18]. 
Inversement, en cas d'infiltration néoplasique du hile et du médiastin, 
ceux-ci restent en place, et la rétraction du lobe s’effectue aux dépens 
d’une ascension importante de la coupole diaphragmatique et d’un pince- 
ment intercostal. 

En TDM, les signes directs sont évidents, le déplacement des scis- 
sures est parfaitement apprécié sur des coupes transversales. En cas de 
collapsus aéré, le lobe collabé garde une densité normale ou prend une 
densité inférieure au parenchyme normalement ventilé. Cette hypoden- 
sité est la conséquence de la vasoconstriction réflexe secondaire à 
l’hypoventilation locale. Un lobe collabé non aéré a une densité homo- 
gène, variable entre la densité liquidienne et celle des éléments muscu- 
laires. Après injection intraveineuse de produit de contraste, les 
vaisseaux opacifiés, artères et veines pulmonaires, sont visibles au sein 
du territoire collabé. Le rehaussement de densité est perçu dans 
l’ensemble de l’exsudat alvéolaire, tandis que la densité du liquide 
intrabronchique reste la même. Cette différence fait apparaître le signe 
du bronchogramme liquide. La scissure apparaît comme une interface 
entre l’opacité du lobe collabé et la clarté aérique du lobe normalement 
ventilé. 

Les signes indirects sont aussi repérables sur la TDM, mais leur impor- 
tance diagnostique est ici moindre qu’en radiologie thoracique. 


Collapsus lobaire supérieur droit 


Le lobe supérieur droit est limité en avant, en arrière et en dehors par la 
paroi thoracique, en dedans par le médiastin, en bas par le lobe moyen par 
l'intermédiaire de la petite scissure, et en bas et en arrière par le segment 
apical du lobe inférieur droit par l’intermédiaire de la grande scissure. 
Quand le lobe supérieur est collabé, il se déplace en haut, en dedans et en 
avant. La surface de contact avec la paroi thoracique tend à se réduire pro- 
gressivement. Le lobe inférieur se déplace vers le haut et limite le lobe col- 
labé par l'arrière. L'évolution progressive du collapsus vers sa forme 
majeure amène le lobe supérieur droit collabé en situation latéro- 
médiastinale antérieure (Figure 9-1). 


Signes directs 


Sur l'incidence de face, lorsque le collapsus est modéré, la petite scis- 
sure est ascensionnée avec un aspect concave en bas et en dehors. Son 
extrémité antéro-externe est plus ascensionnée que son extrémité postéro- 
interne. L’opacité réalisée est de forme triangulaire, à sommet hilaire et à 
base supéro-externe (Figures 9-2 et 9-3), La limite inférieure, concave en 
bas et en dehors, est représentée par la petite scissure. Lorsque le collap- 
sus est important, le lobe supérieur droit collabé réalise un hémifuseau 
paramédiastinal effaçant la bande paratrachéale droite et l’opacité de la 
veine cave supérieure (voir Figure 9-2). Quand le collapsus est très 
sévère, 11 se limite à une opacité très réduite donnant l’aspect d’une 
simple coiffe apicale. 

Sur l'incidence de profil, le collapsus se traduit par une densité triangu- 
laire, à sommet hilaire et à base apicale, limitée par les deux scissures 
déplacées et concaves vers le lobe aéré, mais dont les limites peuvent être 
floues du fait du manque de tangence. Une discrète majoration de la den- 
sité pulmonaire en superposition sur la clarté trachéale ou la disparition du 
bord antérieur de la veine cave supérieure peuvent être parfois les seuls 
signes perçus (voir Figure 9-2). 

Sur les coupes axiales, le lobe collabé est limité en dedans par le 
médiastin antérieur, en dehors par la petite scissure verticalisée et orientée 
selon une direction antéropostérieure, et en arrière par la grande scissure 
qui garde une orientation frontale (voir Figure 9-1). Lorsque le collapsus 
est important, le lobe collabé forme une languette paramédiastinale. 
Lorsqu'il est sévère, il peut se réduire à une bande étroite simulant un 
simple épaississement de la plèvre médiastinale. 
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Figure 9-1 Collapsus non aéré du lobe supérieur droit. Coupe TDM pas- 
sant par la trachée. Le lobe supérieur droit collabé et non aéré est déplacé en 
haut, en dedans et en avant. Il vient se mouler au contact de la plèvre médiasti- 
nale. Il est limité en dehors par la petite scissure verticalisée (têtes de flèche) et 
le lobe moyen, et en arrière par la grande scissure (flèches) et le segment supé- 
rieur du lobe inférieur. 


Signes indirects 


Les signes indirects sont : 

— l'ascension du hile droit (voir Figure 9-2) : 

— l'ascension de la bronche lobaïire supérieure droite avec horizontalisa- 
tion de la bronche souche et déplacement latéral du tronc bronchique inter- 
médiaire ; 

— la visualisation d’un seul point d’émergence vasculaire au niveau du 
hile droit au lieu des deux normalement repérés [19] ; 

- le déplacement antérieur de l’orifice lobaire supérieur droit sur le 
cliché de profil ; 

— un écrasement des vaisseaux pulmonaire des lobes moyen et inférieur 
en hyperaération compensatrice. 

Parmi les modifications médiastinales, on note une attraction de la tra- 
chée vers la droite, une opacité paramédiastinale triangulaire à base 
supéro-externe, en situation paracardiaque droite, en rapport avec le dépla- 
cement supéro-externe du segment antéro-interne du lobe moyen qui est 
attiré par la rétraction du lobe supérieur. Une hernie médiastinale anté- 
rieure du poumon gauche est rarement observée. Parmi les modifications 
diaphragmatiques, on note une image de pic juxtaphrénique vue au niveau 
de la partie moyenne de la coupole diaphragmatique, en rapport avec la 
traction exercée par l’insertion du ligament triangulaire sur le diaphragme 
(voir Figure 9-2). Cette image de pic ne doit pas être confondue avec une 
scissure accessoire paracardiaque [20]. En TDM, elle est repérée sous la 
forme d’une image de densité graisseuse sus-diaphragmatique, le plus sou- 
vent fine et linéaire, correspondant à l’ascension de la graisse extrapleu- 
rale dans le cône d'attraction créé par le ligament triangulaire [21]. 


Aspects particuliers à connaître 


Le signe de Golden ou du S inversé est reconnu sur l’incidence de face 
par l’aspect convexe vers le bas de la partie interne de la petite scissure 
qui est habituellement rectiligne ou concave vers le poumon sain. Ce 
signe traduit la présence d’une masse tumorale de siège hilaire 
(voir Figure 9-3). Il peut cependant, à un stade modéré, être observé en 
l’absence de masse [22]. 

Une forme particulière peut simuler une tumeur médiastinale. Le lobe 
collabé est plaqué contre le médiastin antéro-supérieur. La petite scissure 
qui le moule prend un aspect convexe en dehors, simulant ainsi une masse 
(Figure 9-4). 

Le lobe collabé peut paraître, en coupes axiales transverses, triangu- 
laire à sommet postérieur, car le lobe inférieur peut venir s’intercaler entre 
le médiastin et le lobe collabé. Ce dernier est alors limité en arrière et en 
dedans par la grande scissure, et en arrière et en dehors par la petite scis- 
sure. Cet aspect est responsable, sur le cliché de face, d’une clarté mterne 
verticale s’insinuant entre en dedans le médiastin et en dehors le lobe 
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Figure 9-2 Collapsus non aéré du lobe supérieur droit par cancer de la bronche souche droite. Sur le cliché de face 
(a), l’opacité du lobe collabé est limitée en dehors par la petite scissure ascensionnée (flèches blanches). Le hile droit (grosse 
flèche) est ascensionné quand on compare sa hauteur par rapport au hile gauche. Ascension de l’hémicoupole droite. La flèche 
noire marque la présence d’un pic juxta-phrénique. Sur le cliché de profil (b), l’opacité du lobe collabé (étoile) a des limites 
antérieure et postérieure floues car les scissures ne sont pas tangentes sur cette incidence. L’opacité se superpose à la clarté 
trachéale. L’opacité du hile droit et la clarté arrondie de la bronche lobaire supérieure droite ne sont plus visibles. 





Figure 9-3 Collapsus non aéré du lobe supérieur droit par cancer de la bronche lobaire supérieure. Sur 
le cliché de face agrandi sur l’hémithorax droit (a), l’opacité du lobe collabé est limitée en dehors par la petite scissure 
ascensionnée (flèches). La portion postéro-interne de la petite scissure vient mouler la masse tumorale hilaire (flèches 
creuses) signant le signe du S de Golden. La clarté qui limite par en dedans l'opacité du collapsus (têtes de flèche) est 
liée à la hernie postéro-interne du lobe inférieur rendant la grande scissure tangente au rayonnement, Les coupes TDM 
sus-carinaires en fenêtres médiastinale (b) et pulmonaire (c) montrent une volumineuse masse hilaire (flèche creuse) 

° recouverte du lobe collabé et non aéré qui apparaît en avant comme une opacité en bande plaquée contre la face latérale 
du médiastin (flèches blanches). La hernie postéro-interne du lobe inférieur (tête de flèche) est bien visible. 
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Figure 9-4 Collapsus non aéré du lobe supérieur droit par cancer de la bronche lobaire supérieure droite. Coupes 
TDM axiales transverses de la partie supérieure du thorax, centrées sur le poumon droit. a) La partie antérieure du lobe collabé 
a une forme quadrangulaire et est plaquée contre la plèvre médiastinale (flèches). La partie postérieure du lobe collabé est légè.- 
rement écartée du médiastin par la petite hernie postéro-interne du segment apical du lobe inférieur (grosse flèche). b) La partie 
antérieure du lobe collabé n’est plus visible. La petite scissure verticalisée et la grande scissure viennent mouler la composante 


extra-bronchique de la tumeur, 


collabé. Cette clarté est liée à la hernie postéro-interne du lobe inférieur 
(Figure 9-5 et voir Figures 9-3 et 9-4). 

Une forme dite périphérique est réalisée quand le lobe supérieur garde 
son attache pariétale externe, la rétraction se faisant surtout aux dépens 
de la portion interne du lobe [23, 24] (Figure 9-6 et voir Figure 9-5). Le 
lobe collabé est triangulaire à la coupe, à base externe et à sommet hilaire. 
Il est limité en avant et en dedans par la petite scissure et le lobe moyen, 
en arrière et en dedans par la grande scissure et le lobe inférieur. Sur le 
cliché de face, l’opacité est de siège périphérique, à limite interne nette, 
oblique en haut et en dedans, correspondant à la petite scissure [25] 
(voir Figure 9-6). Cette image ne doit pas être confondue avec celle d’un 
épanchement pleural collecté [24, 26]. 

Le lobe moyen peut parfois tapisser toutes les faces du lobe collabé, le 
lobe inférieur restant en situation normale. Rappelons ici que le lobe infé- 
rieur ne vient jamais à la face externe du lobe supérieur tant que la 
compliance du lobe moyen est normale. 


Collapsus lobaire supérieur gauche 


Formé du culmen et de la lingula, le lobe supérieur gauche est limité en 
avant et en dehors par la paroi thoracique, en dedans par le médiastin, en 
arrière par la grande scissure et en bas par le diaphragme. En cas de collap- 
sus, le lobe supérieur gauche se déplace en avant et en haut plutôt que vers 
le haut comme le fait le lobe supérieur droit. Le lobe supérieur gauche col- 
labé conserve un contact pariétal antérieur et latéral. Il occupe une situa- 
tion latéro-médiastinale antérieure et reste relié au hile par une bande de 
parenchyme collabé (Figure 9-7). 


Signes directs 


Sur l'incidence de face, le lobe collabé réalise une opacité à limite 
externe floue effaçant les contours de l’infundibulum pulmonaire, de la 
crosse de l'artère pulmonaire gauche et l’arc inférieur gauche du cœur 
(Figure 9-8). 
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Sur l'incidence de profil, la partie externe de la scissure est déplacée 
vers l’avant et devient visible de profil. Elle reste grossièrement parallèle 
à la paroi thoracique antérieure tout en étant très légèrement concave en 
bas et en arrière. L’opacité est de forme allongée, oblique en bas et en 
avant, à limite antérieure floue et à limite postérieure scissurale nette 
(voir Figure 9-8). L’attache hilaire du lobe collabé est vue comme une 
opacité triangulaire à pointe hilaire et à base antéro-supérieure, aux 
limites mal définies. 

Sur les coupes transversales, le lobe collabé paraît limité en avant par la 
paroi antérieure, en dedans par le médiastin antérieur, en dehors et en 
arrière par la grande scissure et le lobe inférieur. La partie externe de la 
scissure est déplacée vers l’avant (voir Figure 9-7). La partie interne, rat- 
tachée au hile, prend une direction sagittale, l’ensemble formant une 
concavité postéro-externe. Seule la portion de la scissure qui moule le hile 
peut prendre une convexité modérée simulant une masse hilaire. Dans sa 
portion sus-hilaire, le lobe collabé prend une forme triangulaire à sommet 
postérieur, le lobe inférieur venant faire une hernie postéro-interne entre le 
médiastin et le lobe collabé. 


Signes indirects 


Les signes indirects sont : 

- l'ascension du hile gauche et notamment de l’artère pulmonaire 
gauche (voir Figure 9-8) ; 

— l’ascension de la bronche lobaire supérieur et horizontalisation de la 
bronche souche (voir Figure 9-8) ; 

— l'écrasement des vaisseaux du lobe inférieur qui s’étend de l’apex au 
diaphragme ; 

— une clarté paramédiastinale visible de face, soulignant le bouton aor- 
tique, l’aorte descendante et la veine pulmonaire supérieure. Cette clarté 
est créée par la hernie postéro-interne du lobe inférieur gauche, située 
entre le médiastin en dedans et le lobe collabé en dehors (Figure 9-9). 

Les vaisseaux pulmonaires du segment apical du lobe inférieur sont 
modifiés dans leur projection hilaire. En effet, au lieu de converger vers le 
hile, ils paraissent parallèles, voire divergents. Cet aspect est lié au degré 
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Figure 9-5 Collapsus non aéré cicatriciel du lobe supérieur droit. Séquelles post-tuberculeuses. a et b) Radiogra- 
phie de face agrandie sur l’hémithorax droit (a) et radiographie de profil (b). Ascension du hile droit (a, flèche creuse) avec 
attraction de la trachée vers la droite. L’opacité du lobe collabé garde une attache pariétale externe étendue. La petite scissure 
n’est pas tangente au rayonnement. L’opacité a une limite supéro-interne nette (flèches blanches) correspondant à la grande 
scissure déplacée et l'expansion compensatrice du segment apical du lobe inférieur droit, L’opacité triangulaire de l'angle car- 
diophrénique droit (tête de flèche) représente le soulèvement de la graisse médiastinale antérieure du fait de la perte de volume 
du lobe supérieur. De profil, l’opacité du lobe collabé est antéro-supérieure. Elle est limitée en bas et en arrière par la petite 
scissure (b, flèches creuses), tangente au rayonnement, c et d) Coupes TDM axiales transverses passant par la trachée (e) et la 
carène (d) en fenêtre parenchymateuse. Le lobe collabé est périphérique, limité en arrière et en dedans par la grande scissure et 
le lobe inférieur (c, flèche creuse). Les images cavitaires correspondent à un bronchogramme aérique fait de bronches dilatées 


et de cavités séquellaires post-infectieuses. 


d’hyperaération compensatrice du segment apical du lobe inférieur. Ce 
signe est observé dans 50 % des cas d’atélectasie lobaire supérieure droite 
et dans 80 % des cas d’atélectasie lobaire supérieure gauche [27, 28]. 

La trachée est attirée vers la gauche et une hernie médiastinale anté- 
rieure du poumon droit est souvent visible de profil, où elle se traduit 
par une clarté verticale séparant le lobe collabé de la paroi antérieure et 
soulignant la limite antérieure de l’aorte ascendante (voir Figures 9-8 et 
9-9a). Enfin, signalons l'ascension modérée de la coupole diaphragma- 
tique avec formation d’une image de pic, et le rare pincement intercostal 
(voir Figures 9-8 et 9-9a). 


Aspects particuliers 


L’hyperaération compensatrice du segment apical du lobe inférieur 
peut venir créer une hernie supérieure et externe par rapport au lobe supé- 
rieur collabé. La scissure peut devenir alors visible de face selon deux 
tangences, l’une supérieure et interne oblique en haut et en dehors, et 
l’autre supérieure et externe oblique en bas et en dehors (Figure 9-10). 

Un aspect simitaire au collapsus du lobe supérieur droit peut être dû à 
une coudure de la scissure, secondaire à une hyperaération de la pyramide 
basale qui se déplace vers le haut et en avant. Ainsi, le lobe supérieur 
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gauche collabé est pris « en sandwich » par le lobe inférieur hyperaéré 
(Figures 9-11 et 9-12). 

Un aspect de pseudo-tumeur médiastinale peut être lié à la visibilité de 
face de l’attache hilaire du lobe collabé qui crée une interface convexe en 
dehors (Figure 9-13). La partie interne de la scissure devient tangentielle 
au rayon en incidence de face, créant une interface nette et convexe en 
dehors entre le lobe inférieur aéré et le lobe supérieur collabé. Ce bombe- 
ment paradoxal de la scissure crée un équivalent de signe de Golden 
(Figure 9-14). Il peut être dû à la présence d’une masse, mais ce signe peut 
aussi se voir en l’absence de masse hilaire. 


Collapsus lobaires inférieurs 


Les lobes inférieurs sont limités en arrière et en dehors par la paroi tho- 
racique, en dedans par le médiastin, en bas par la coupole diaphragmatique 
et en avant par la grande scissure. Reliés au médiastin par les ligaments 
triangulaires qui descendent habituellement jusqu'au diaphragme, les 
lobes inférieurs se collabent en se déplaçant en arrière, en bas et en dedans 
vers les gouttières para-vertébrales (Figure 9-15). Le lobe collabé se 
retrouve accolé aux structures rachidiennes. La grande scissure subit un 
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Figure 9-6 Forme périphérique et pseudo pleurale de collapsus non aéré du lobe supérieur droit par cancer 
de la bronche lobaire supérieure droite. La radiographie thoracique de face (a) montre une opacité périphérique 
occupant la moitié supérieure de l’hémithorax et se continuant vers le haut par une coiffe apicale, simulant une collection 
pleurale. L'interface entre cette opacité et le parenchyme pulmonaire est nette. Elle représente la petite scissure ascen- 
sionnée (flèches noires) ascendante et déplacée vers la droite ainsi que la trachée. Le hile droit est Iégèrement ascen- 
sionné. Les coupes TDM axiales transverses de la région hilaire et centrées sur l’hémithorax droit (b et c) montrent un 
lobe supérieur collabé non aéré. Il a une forme triangulaire gardant un contact avec la plèvre périphérique et est centré 
sur le hile. Ce lobe est limité en avant par la petite scissure verticalisée (flèche blanche) et le Iobe moyen, et en arrière 


par la grande scissure (flèche creuse) et le lobe inférieur. 





Figure 9-7 Collapsus non aéré du lobe supérieur gauche. Coupes TDM axiales transverses (a-c) montrant le positionnement du lobe supérieur gauche collabé 
non aéré qui est déplacé en avant, en dedans et en haut. Ce lobe collabé est limité par la grande scissure déplacée (flèche blanche). Le segment apical du lobe inférieur 
aéré atteint l’apex pulmonaire. Noter la hernie médiastinale rétrosternale de l’expansion compensatrice du poumon droit. 


déplacement postéro-interne et constitue la limite antéro-externe du lobe 
collabé. Elle offre une tangence sur l’incidence de face. Le lobe collabé est 
maintenu au contact du diaphragme par le ligament triangulaire qui assure 
une connexion entre le lobe inférieur, le médiastin et la coupole. 


Signes directs 


Sur l’incidence de face, la partie antéro-externe de la grande scissure 
devient tangente au rayon incident, visible comme une ligne ou une inter- 
face oblique en bas et en dehors, Une opacité triangulaire, à sommet hilaire 
et à base diaphragmatique, efface la partie interne de la coupole, les lignes 
paravertébrales et les lignes para-æsophagienne à droite et para-aortique à 
gauche. Sa limite externe scissurale est nette (Figures 9-16 et 9-17) mais 
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quand le collapsus est modéré, la grande scissure n’est pas vue tangentiel- 
lement et l’opacité a une limite externe floue. 

Sur l’incidence de profil, la grande scissure est abaissée dans sa portion 
sus-hilaire et déplacée vers l'arrière dans son segment sous-hilaire, réali- 
sant une double concavité antérieure et supérieure. Quand le collapsus est 
important, la scissure déplacée n'offre plus aucune tangence sur l’inci- 
dence de profil. L’opacité est parfois visible en projection sur le rachis ; 
ses limites sont floues ; le plus souvent, elle ne s'exprime que par un 
simple obscurcissement des trous de conjugaison dorsaux inférieurs ou un 
effacement de la partie toute postérieure de la coupole diaphragmatique 
(voir Figure 9-17). 

Sur les coupes transversales, le lobe collabé occupe la gouttière latéro- 
vertébrale (Figure 9-18). Sa limite antéro-externe est formée de la grande 
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Figure 9-8 Collapsus non aéré du lobe supérieur gauche. a) Radiographie de face montrant l’effacement du bord gauche 
du fait de l’opacité du lobe collabé, La bronche souche gauche est horizontalisée avec ascension de la clarté de la bronche 
lobaire supérieure gauche (flèche). Noter l'ascension modérée de la coupole diaphragmatique gauche. b) Sur la radiographie de 
profil, l'opacité du lobe collabé est limitée en arrière par la grande scissure déplacée (têtes de flèche). Elle s'étend de l’apex 
jusqu'au diaphragme. La flèche noire marque le déplacement antérieur de la clarté de la bronche lobaire supérieure gauche. 





Figure 9-9 Collapsus non aéré du lobe supérieur gauche par cancer de l’éperon de 
division de la bronche souche gauche. a et b) Radiographie de face et de profil. Sur la radio- 
graphie de face (a), on note l'effacement du bord gauche du cœur. L’attache hilaire du lobe collabé 
est limitée en dehors par la grande scissure déplacée (flèches). Sur la radiographie de profil (b), 
l'opacité du lobe collabé est étroite et limitée en arrière par la scissure déplacée en avant (têtes de 
flèche). Noter la clarté rétrosternale due à la hernie médiastinale antérieure du poumon droit qui 
souligne la face antérieure de la veine cave supérieure, de l’aorte ascendante et qui descend 
jusqu'au diaphragme. Noter la non visibilité du bord droit du cœur sur le cliché de face du fait du 
déplacement du cœur et du médiastin vers la gauche. Noter aussi l’ascension de l'hémicoupole 
diaphragmatique gauche. c) Agrandissement sur les deux tiers supérieurs de l'hémithorax gauche 
chez le même patient en incidence de face. La clarté de la hernie postéro-interne du lobe inférieur 
(flèches) souligne le bouton aortique et la portion initiale de l’aorte descendante. d) Coupe TDM 
axiale transverse passant par la trachée. Le lobe supérieur gauche collabé, plaqué en avant, a une 
forme triangulaire. La grande scissure est plicaturée avec une hernie postéro-interne (flèche 
courbe) du segment apical du lobe inférieur qui sépare le lobe collabé du médiastin. 


È 
© 
248 & 
ra 
@ 
<èissure qui apparaît convexe en avant et en dehors, sauf dans la partie 
Stoute apicale du lobe où la scissure peut garder une certaine concavité 
antéro-externe. Sur les coupes inférieures, la limite antéro-interne du lobe 
collabé reste solidaire du ligament triangulaire. 
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Signes indirects 


Les signes indirects varient selon qu'il s’agit d’un collapsus du lobe 
inférieur droit ou d’un collapsus du lobe inférieur gauche. 

En cas de collapsus lobaire inférieur gauche, le hile gauche est abaissé 
et déplacé en arrière et en dedans, mais peut exceptionnellement rester en 
place. La bronche souche est abaissée et déplacée en arrière (Figure 9-19). 
La bronche lobaire supérieure est abaïssée et la bronche lobaire inférieure 
verticalisée. Une hyperclarté compensatrice avec écrasement des vais- 
seaux du lobe supérieur s'accompagne d’un déplacement interne des 
artères lingulaires, dessinant parfois une courbure antérieure, pour former 
des images nodulaires vasculaires parallèles au bord cardiaque [29]. Au 
déplacement vasculaire, s’associe souvent une désorientation parallèle des 
bronches lingulaires qui peut être à l’origine de lésions inflammatoires 


En 


Figure 9-10 Collapsus non aéré du lobe supérieur 
gauche par une tumeur carcinoïde de la bronche 
lobaire supérieure gauche. Radiographie de face cen- 
trée sur l’hémithorax gauche (a) et radiographie de profil 
(b). L’opacité du lobe non aéré efface le bord gauche du 
cœur. Les vaisseaux pulmonaires vus en transparence 
sont ceux du lobe inférieur. Le segment apical du lobe 
inférieur aéré vient cerner le collapsus du culmen par en 
dedans, par en haut et par en dehors. La grande scissure 
est vue deux fois en tangence (flèches blanches). Sur la 
radiographie de profil, l’opacité du lobe collabé est allon- 
gée, à grand axe vertical. Elle est limitée en avant par la 
clarté rétrosternale de la hernie médiastinale du poumon 
droit qui descend jusqu’au diaphragme et en arrière par la 
grande scissure déplacée vers l’avant (flèches noires). 
Radiographie de face centrée sur l’hémithorax gauche (c) 
et radiographie de profil (d) chez le même patient, faites 
trois mois plus tard. L’opacité du lobe collabé a considé- 
rablement diminué de volume. Le bord gauche du cœur 
cette fois est parfaitement visible. L’opacité qui se pro- 
jette dans la région hilaire échappe à toute description. 
Sur la radiographie de profil, on voit que le lobe collabé 
s’est totalement rétracté vers Le haut, la partie inférieure 
de la grande scissure (flèches blanches) limitent par en 
bas le lobe collabé et ascensionné. 
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avec apparition d’un syndrome bronchique localisé. De petites opacités 
linéaires horizontales sont alors visibles à la base gauche, véritables opaci- 
tés sentinelles [30, 31] (voir Figure 9-19). 

Parmi les modifications médiastinales, on note : 

- une attraction médiastinale et cardiaque vers la gauche, démasquant le 
flanc droit du rachis ; 

— une lévorotation cardiaque à l’origine d’un effacement de la concavité 
de l’arc moyen et une rectitude du bord gauche [32] (Figure 9-20) ; 

— un déplacement vers la gauche de la ligne para-azygo-oesophagienne 
par expansion prévertébrale du lobe inférieur droit ; 

- une visibilité d’une ligne prévertébrale inférieure de profil en rapport 
avec une hernie médiastinale postéro-inférieure controlatérale qui passe en 
avant des parties molles prévertébrales tangentes aux rayons incidents : 

— une attraction de la trachée vers la gauche et une hernie médiastinale 
antéro-supérieure du poumon droit avec opacité paramédiastinale antéro- 
supérieure gauche visible de face et de profil, liée au déplacement vers la 
gauche de la graisse médiastinale antérieure [33]. 

La coupole diaphragmatique peut être modérément surélevée. Le pince- 
ment costal est rarement observé. 


Tout Est Gratuit 





ASÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE DES TROUBLES DE VENTILATION PULMONAIRE 249 
Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 





Figure 9-11 Collapsus non aéré du lobe supérieur gauche plié sur le hile. Radiographie de face centrée sur l’hémi- 
thorax gauche (a) et radiographie de profil (b). Sur l'incidence de face (a), l’opacité du lobe collabé a une forme triangulaire, 
centrée sur le hile. Elle est limitée en dedans par la partie supérieure de la grande scissure et la hernie postéro-interne du segment 
apical du lobe inférieur (flèches noires). Elle est limitée en bas et en dehors par la partie inférieure de la grande scissure sur- 
élevée (flèches blanches). Sur l'incidence de profil (b), l’opacité du lobe collabé est située en haut et en avant. Elle est limitée 
en arrière par la partie supérieure de la grande scissure (flèches noires), et en bas par la partie inférieure de la grande scissure 
complètement ascensionnée du fait de la plicature de cette scissure sur le hile (flèches blanches). La grosse flèche blanche 
marque le pédicule vasculaire du segment antérobasal du lobe inférieur complètement ascensionné du fait du déplacement vers 
le haut de la lingula. 





Figure 9-12 Collapsus non aéré du lobe supérieur gauche. Radiographies de face (a) et de profil (b). Sur l’incidence de 
face (a), l’opacité triangulaire à base pleurale périphérique est centrée sur le hile. Elle est limitée en dedans par une interface 
nette, verticale (flèches). Elle correspond à une tangente de la grande scissure avec une hernie postéro-interne du segment apical 
du lobe inférieur qui remonte jusqu’à l’apex. Sur l'incidence de profil (b), on retrouve la forme triangulaire du lobe collabé 
centrée sur le hile. L’opacité du lobe collabé est limitée en avant par une clarté (étoile blanche) qui correspond à la hernie 
médiastinale controlatérale du poumon droit aéré, en bas par la moitié inférieure de la grande scissure et le segment antérobasal 

+ du lobe inférieur aéré (flèches blanches), et en arrière, par la partie supérieure de la grande scissure déplacée vers l'avant 
(flèches noires). Noter la présence d'une opacité à limites floues qui se superpose au rachis et qui correspond à un foyer de 
pneumonie dans le lobe inférieur gauche (astérisque noire creuse). Noter l'ascension de l’hémicoupole gauche. 
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Figure 9-13 Collapsus non aéré du lobe supérieur gauche. Attache hilaire, a) Radiographie de face centrée sur l’hémi- 
thorax gauche. L’opacité du lobe collabé efface les deux tiers supérieurs du bord gauche du médiastin. Les seuls vaisseaux pul- 
monaires visibles sont ceux du lobe inférieur, Au niveau de la partie inférieure du hile, il existe une opacité à limites externes 
nettes (flèches blanches) paraissant légèrement convexe vers le poumon. Cette opacité représente la partie interne de la grande 
scissure qui devient tangente sur l’incidence de face lorsqu'elle se moule sur la composante extrabronchique de la tumeur. 
b) Coupe TDM axiale transverse de la partie moyenne du thorax. On retrouve la tangence sur la partie interne de la scissure qui 
vient se mouler sur la composante hilaire de la tumeur (flèche blanche). Noter la sténose de la bronche souche et de la bronche 
lobaire supérieure par la tumeur (flèche noire). Hernie médiastinale antérieure rétrosternale du poumon droit. 





Figure 9-14 Forme pseudo-tumorale médiastinale de collapsus non aéré du lobe supérieur gauche par cancer de la bronche lobaire 
supérieure gauche. a) Radiographie thoracique de face. Opacité médiastinale antérieure qui en fait n’est que l’attache hilaire interne du lobe 
supérieur gauche collabé. Interface nette convexe vers le poumon gauche tapissée par la grande scissure déplacée offrant ainsi une tangence à 
l'incidence de face (flèches blanches). Effacement du bord gauche du cœur et ascension de l’hémicoupole diaphragmatique gauche. b) Coupe 
TDM axiale transversé passant par le hile pulmonaire gauche. La masse tumorale (M) qui obstrue la lumière de la bronche lobaire supérieure 
gauche fait bomber la partie interne de la grande scissure déplacée par l’atélectasie créant ainsi une tangence visible sur le cliché thoracique de 
face. Noter la hernie médiastinale antérieure du poumon droit. 
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Figure 9-15 Collapsus non aéré du lobe inférieur droit. Coupe TDM axiale 
transverse passant par la partie inférieure du thorax montrant l'opacité du lobe 
inférieur collabé non aéré, plaqué contre la gouttière latérovertébrale, limité en 
dehors par la grande scissure déplacée (flèches blanches). Noter la déformation 
par la tumeur de la lumière de la bronche lobaire inférieure (flèche courte). 


En cas de collapsus inférieur droit, une grande partie de la sémiologie 
du collapsus lobaire inférieur gauche est applicable au lobe inférieur 
droit : 

— abaissement et déplacement interne du hile : 

— abaissement des bronches souche et lobaïre supérieure : 

— absence de modification bronchique et vasculaire du lobe moyen ; 

— visualisation d’un seul point d’émergence vasculaire hilaire à la place 
des deux normalement observés [19]. 

Parmi les modifications médiastinales, on relève : 

— une attraction du cœur et de la trachée vers la droite ; 

— une opacité triangulaire paracardiaque à base supéro-externe, tradui- 
sant le déplacement postéro-externe du segment antéro-interne du lobe 
moyen ; 
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Figure 9-16 Collapsus non aéré du lobe inférieur droit. Radiographie de 
face centrée sur l’hémithorax droit. Le lobe inférieur droit est collabé, rétracté 
dans la gouttière latérovertébrale et limité en dehors par la grande scissure 
déplacée (flèches). Disparition du hile droit. Verticalisation de la bronche 
souche droite. Obstruction de la clarté du tronc bronchique intermédiaire 
(grosse flèche noire). 


— une hernie médiastinale antéro-supérieure droite avec opacité triangu- 
laire à sommet inférieur et base sous-claviculaire, se projetant en dehors 
du bord droit de la veine cave supérieure. Cette opacité est liée à l’attrac- 
tion de la graisse médiastinale antéro-supérieure. Il ne faut pas la 
confondre avec celle d’un collapsus lobaire supérieur droit [33]. Enfin, la 
coupole diaphragmatique peut être modérément soulevée. 


Figure 9-17 Collapsus non aéré du lobe infé- 
rieur gauche. Radiographie de face centrée sur 
l’hémithorax gauche (a) et radiographie de pro- 
fil (b). Sur l'incidence de face (a), le lobe collabé 
apparaît comme une opacité triangulaire rétrocar- 
diaque, à limite externe scissurale nette (flèches 
noires). Le hile gauche est abaissé, masqué derrière 
le médiastin (étoile). Noter la verticalisation de la 
bronche souche gauche et l’obstruction de l’origine 
de la bronche lobaire inférieure (tête de flèche). Sur 
l'incidence de profil (b), l’opacité du lobe collabé à 
des limites floues et se projette sur le corps vertébral 
des dernières vertèbres dorsales, effaçant la portion 
postérieure de l’hémicoupole gauche. La clarté de la 
bronche lobaire supérieure gauche est abaissée 
(flèche creuse). Sur les deux incidences, face et pro- 
fil, présence d’une opacité en bande horizontale se 
projetant dans la lingula (flèche blanche) (images 
sentinelles). 
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Figure 9-18 Collapsus non aéré du lobe inférieur gauche. Coupe TDM 
axiale transverse passant par la partie inférieure du thorax, L’opacité du lobe 
inférieur collabé est visible dans la gouttière latérovertébrale au contact de 
l'aorte descendante. Elle est limitée en dehors par la grande scissure déplacée 
qui offre une tangence sur l'incidence radiographique de face (flèche). 
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Aspect particulier 


Il peut être réalisé lorsque le ligament triangulaire ne descend pas 
jusqu’au diaphragme. Le lobe collabé est attiré vers le haut, apparaissant 
comme une opacité convexe paravertébrale pouvant simuler une tumeur 
médiastinale [34] (voir Figure 9-20), 


Collapsus du lobe moyen 


Le lobe moyen a une forme complexe à cinq faces. Il est limité en avant 
et en dehors par la paroi thoracique, en dedans par le médiastin, en haut par 
la petite scissure, en arrière par la grande scissure et en bas par le dia- 
phragme. Quand le lobe moyen diminue de volume, les scissures se rap- 
prochent l’une de l’autre et le lobe collabé prend une forme quadrangulaire. 
mais plus allongée que normalement, orienté obliquement en bas et en 
avant. Il est limité en haut et en avant par le lobe supérieur et en bas et en 
arrière par le lobe inférieur. 


Signes directs 


Sur l'incidence de face, quand le collapsus est modéré, une opacité à 
limite floue efface le bord droit du cœur. La petite scissure n’est pas visible 
car elle n'offre plus de tangence horizontale (Figure 9-21a). Quand le col- 
lapsus est important, l’opacité n’est pas décelable, seul l’effacement de 
l'arc inférieur du cœur est perçu. Un cliché de face, en incidence antéro- 


Figure 9-19 Collapsus non aéré 
cicatriciel du lobe inférieur 
gauche, Radiographie de face 
centrée sur le champ pulmonaire 
gauche (a) et radiographie de 
profil (b). Le collapsus est vu 
comme une opacité rétrocardiaque 
gauche n'effaçant pas le bord 
gauche du cœur. Présence d’un 
abaissement du hile gauche (flèche 
creuse). Sur l'incidence de profil, 
opacité postéro-inférieure à limite 
antéro-supérieure nette scissurale 
(flèches) avec effacement de 
l’hémicoupole  diaphragmatique 
gauche. Coupes TDM axiales 
transverses passant par la bronche 
lobaire inférieure gauche (c) et la 
pyramide basale (d). La bronche 
lobaire et la grande scissure 
(flèche blanche) sont déplacées en 
bas et en arrière, mais l’attache 
externe du lobe collabé reste recti- 
ligne, offrant toujours une 
tangence au rayonnement sur la 
radiographie de profil. Déplace- 
ment postérieur de la bronche 
souche gauche. Hernie médiasti- 
nale antérieure du poumon droit. 
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Figure 9-20 Collapsus non aéré cicatriciel du lobe inférieur gauche avec bronchectasies. a) Radiographie de face centrée sur l’hémithorax gauche. Le col- 
lapsus est vu comme une petite opacité paramédiastinale postérieure effaçant les lignes para-aortique et para-vertébrale, limitée en dehors par la grande scissure (flèches 
blanches). Le hile gauche est abaissé puisqu'il n’est plus visible, masqué derrière le médiastin (flèche creuse). La bronche souche gauche est verticalisée. b-d) Coupes 
TDM axiales transverses centrées sur l’hémithorax gauche. La bronche souche gauche et la bronche lobaire supérieure gauche sont déplacées, orientées vers l'arrière. 
Le lobe inférieur gauche est rétracté et détruit, d’allure cicatricielle, contenant des bronchectasies (flèche blanche). Il est plaqué contre la gouttière latéro-vertébrale au 
contact de l'aorte descendante. Ce lobe inférieur est surélevé par manque d'attache du ligament triangulaire au diaphragme ce qui explique que les coupes passant par 
la partie inférieure de l’hémithorax ne montrent que du lobe supérieur. 





Figure 9-21 Collapsus post-infectieux non aéré du lobe moyen (syndrome périphérique du lobe moyen). Radiographie tho- 
racique de face (a) et coupes TDM axiales transverses centrées sur la partie inférieure de l’hémithorax droit (b et c). Opacité basale 
effaçant le bord droit du cœur. Sur les coupes TDM, le lobe collabé apparaît comme une opacité triangulaire, à base cardiaque, limité 
en avant par la petite scissure abaissée et le segment ventral du lobe supérieur, et en arrière et en dehors par la grande scissure et le 
segment antéro-basal du lobe inférieur. L’attache externe du lobe moyen n’existe plus. Par contre, le lobe moyen reste accolé à la 
plèvre médiastinale antérieure expliquant l'effacement du bord droit du cœur sur la radiographie de face. La radiographie de face ne 
permet pas le diagnostic. Noter que le hile pulmonaire reste en place. Radiographie thoracique de profil (d). La perte de volume du 
ldbe moyen non aéré devient évidente. Le lobe moyen collabé a une forme en bande ou triangulaire à sommet hilaire, limité en haut 
par la petite scissure abaïissée (flèches blanches) et en bas et en arrière par la grande scissure (flèches noires). 
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S et la limite inférieure nette à la grande scissure. 


Sur l’incidence de profil, une opacité triangulaire à sommet hilaire et à 
base antéro-inférieure a des limites nettes, concaves ou rectilignes, répon- 
dant aux scissures (Figure 9-21b). Elle correspond à la portion interne du 
lobe collabé qui est plus large et plus épaisse que la portion externe 
(Figure 9-22). 

Sur les coupes transversales, la petite scissure est verticalisée, donc vue 
en coupe. La partie inférieure de la grande scissure est déplacée vers 
l'avant. Le lobe collabé a une forme quadrangulaire ou triangulaire à 
sommet externe, limité en avant par la petite scissure et le segment ventral 
du lobe supérieur (voir Figure 9-21a). Il est limité en arrière par la grande 
scissure et la pyramide basale. Souvent la partie interne du lobe collabé est 
plus épaisse que la partie externe. Sur les coupes supérieures passant par le 
hile, la surface du lobe collabé est petite, souvent triangulaire et de siège 
postérieur au contact du hile. Elle grandit sur les coupes inférieures en se 
rapprochant des parois antérieure et latérale du thorax. Elle redevient 
petite et très antérieure sur les coupes sus-diaphragmatiques. La limite 
externe du lobe collabé peut rester à distance de la paroi latérale. Sa limite 
interne reste toujours au contact du médiastin. 


Signes indirects 


Les signes indirects sont absents, puisqu'il n'existe aucune modification 
du hile, du médiastin, de la paroi thoracique ou du diaphragme, 


Aspects particuliers 


Le collapsus peut prendre un aspect piriforme sur l’incidence de profil, 
apparaissant convexe et plus large au niveau de son attache hilaire que 
dans la portion antéro-inférieure. Cet aspect correspond toujours à la pré- 
sence d’une masse hilaire (voir Figure 9-22). 

En cas de collapsus majeur, le lobe collabé se traduit par une opacité en 
bande très étroite par rapprochement des deux scissures, vue de profil 
simulant un trouble de ventilation sous-segmentaire (Figure 9-23). Le 
cliché de face dans ce cas peut être normal, le bord droit du cœur étant sil- 
houetté par l'expansion compensatrice de la pyramide basale. 





Figure 9-22 Collapsus non aéré du lobe moyen par obstruction de la 
bronche lobaire moyenne par une tumeur. Radiographie de profil centrée 
sur les bases pulmonaires. Le lobe moyen non aéré collabé apparait comme une 
opacité quadrangulaire centrée sur le hile et oblique en bas et en avant, rejoi- 
gnant l'angle cardiophrénique antérieur. La limite postérieure du lobe moyen 
collabé offre deux tangentes, une externe (flèches noires) de la grande scissure 
déplacée et une plus postérieure correspondant à la partie interne du lobe col- 
labé (têtes de flèche blanches). La flèche blanche montre l’opacité tumorale 
hilaire vue par une interface convexe vers le poumon. 
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Figure 9-23 Collapsus non aéré du lobe moyen. Radiographie de profil 
centrée sur la partie antéro-inférieure du thorax. Le lobe moyen non aéré col- 
labé apparaît sous forme d’une opacité lamellaire oblique en bas et en avant 
(têtes de flèche), centrée sur le hile où on voit la clarté de l’origine de la 
bronche lobaire moyenne (flèche). 


Le lobe moyen peut être déplacé vers le haut (Figure 9-24). Dans ce cas. 
il apparaît, sur l'incidence de face, comme une opacité triangulaire à 
sommet externe un peu semblable à celle vue sur l'incidence en hyperlor- 
dose en cas de collapsus typique. La limite supérieure est nette et corres- 
pond à la petite scissure. De profil, l’opacité triangulaire est déplacée vers 
le haut [6] (voir Figure 9-24), La limite inférieure, oblique en haut et en 
dehors, correspond à la grande scissure (Figure 9-25). 

Le lobe moyen peut être déplacé en arrière et en bas. Le cliché de face 
peut alors apparaître normal. L’opacité de profil garde une forme triangu- 
laire à sommet hilaire, de trajet vertical se projetant sur la portion tout à 
fait postérieure de l’opacité cardiaque. Le segment ventral du lobe supé- 
rieur est vu en avant du lobe collabé jusqu’au diaphragme. 

Le lobe moyen peut être ramassé contre le médiastin. Xl apparaît limité 
en dehors sur les coupes transversales par la grande scissure et le lobe infé- 
rieur (Figure 9-26). 

Un aspect en lentille biconvexe du collapsus sur l’incidence de profil 
peut simuler un épanchement scissural enkysté (voir Figure 9-25), 


Collapsus plurilobaires 


L'aspect du collapsus conjoint des lobes moyen et supérieur droit est 
assez comparable à celui observé au cours des collapsus lobaires supé- 
rieurs gauches [35]. Quelquefois, le lobe moyen est déplacé en haut et en 
avant par le lobe supérieur rétracté. L’opacité du collapsus n’occupe alors 
que les deux tiers supérieurs de l’hémithorax. Elle est limitée en bas par 
une interface rectiligne oblique en haut et en dehors qui correspond à une 
visibilité anormale de la grande scissure. Sur les coupes transversales sus- 
diaphragmatiques, seul le lobe inférieur est visible [36]. 

Le collapsus conjoint du lobe moyen et du lobe inférieur droit est géné- 
ralement secondaire à une lésion affectant le tronc bronchique imtermé- 
diaire. Le lobe inférieur vient combler la gouttière latérovertébrale, mais 
entraîne avec lui le lobe moyen qui est déplacé en arrière et en dehors. 
L'expansion compensatrice du lobe supérieur tapisse la face externe du 
lobe inférieur et du lobe moyen et vient faire hernie entre le cœur et le lobe 
moyen collabé (Figure 9-27). L’extrémité antérieure du collapsus bilo- 
baire est donc décollée de la paroi antérieure. Le collapsus prend à la 
coupe transversale une forme triangulaire à sommet antérieur. De face, 
l’opacité postérieure a une limite externe oblique en bas et en dehors qui 
répond soit à la grande scissure, soit à la sommation des deux scissures 
abaissées. Celles-ci apparaissent comme deux lignes ou deux interfaces 
obliques en bas et en dehors, parallèles ou légèrement croisées (Figure 9- 
28). L’écartement du lobe moyen par rapport au médiastin favorise l’inser- 
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Figure 9-24 Collapsus non aéré 
atypique du lobe moyen. 








Radiographie thoracique de face 
(a) et de profil (b). Le lobe moyen 
collabé est déplacé vers le haut, ce 
qui rend la petite scissure tangente 
et visible sur le cliché de face 
(flèches). La petite scissure est 
aussi visible de profil en situation 
normale (flèches). C’est la partie 
inférieure de la grande scissure qui 
est très déplacée vers le haut et 
l'avant et qui forme la limite infé- 
rieure de l’atélectasie (flèches 
noires). 
















Figure 9-25 Collapsus non aéré atypique du lobe moyen. Radiographie de face centrée sur la base pulmonaire droite (a) 
et de profil sur la partie antéro-inférieure du thorax (b). L'opacité triangulaire du lobe moyen collabé efface le bord droit du 
cœur. Elle a une limite supérieure nette et correspond à la petite scissure (flèches) et une limite inféro-externe nette qui corres- 





pond à la grande scissure déplacée (têtes de flèche). 
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Figure 9-26 Collapsus non aéré cicatriciel du lobe moyen. Coupe TDM 
axiale transverse passant par les bases pulmonaires. Le lobe moyen collabé non 





aéré est totalement plaqué contre la plèvre médiastinale. Ce lobe collabé est 


limité en dehors par la grande scissure qui offre une tangence sur l’incidence de 
face. L’opacité ne’peut plus être détectée sur l'incidence de profil. Noter par 
ailleurs quelques bronchectasies dans le poumon gauche. 


tion du segment ventral du lobe supérieur qui vient au contact du cœur et 
ceci se traduit de face par une absence d’effacement du bord droit du cœur 
(voir Figure 9-27b). Le déplacement du médiastin antérieur vers la droite 
crée une opacité triangulaire à droite de la trachée (triangle de Katan) [37] 
(Figures 9-28, 9-29a et voir Figure 9-27b). 

Le collapsus conjoint du lobe supérieur et du lobe inférieur droits est 
très rare. Il peut être dû à des bouchons muqueux survenant simultanément 
dans les bronches lobaires supérieure et inférieure droites. Les signes 
radiologiques sont semblables à ceux des collapsus isolés de chaque lobe. 
Le collapsus lobaire supérieur entraîne une élévation de la petite scissure, 
tandis que le collapsus du lobe inférieur entraîne un déplacement inféro- 
interne de la grande scissure. Sur les coupes TDM, la petite scissure est 
plus haute que normalement à cause du collapsus du lobe supérieur, et plus 
postérieure que normalement à cause du collapsus du lobe inférieur. Le 
lobe moyen est en hyperaération compensatrice. 

Un poumon entier collabé se déplace en dehors et en arrière. En cas de 
collapsus du poumon gauche, le médiastin est attiré à gauche et en arrière. 
La hernie médiastinale du poumon droit est d’une part antérieure rétro- 
sternale, et d’autre part postérieure pararachidienne (Figure 9-30). La 
hernie postérieure fait bomber le récessus para-azygo-œsophagien. 
La bronche souche est déjetée en arrière. En cas de collapsus du poumon 
droit, les parties molles prévertébrales ne sont habituellement pas visibles 
car l’aorte descendante située en avant du rachis empêche généralement le 
franchissement de l’espace prévertébral par le poumon gauche distendu. 






| 
| 





Figure 9-28 Collapsus aéré bilobaire intéressant le lobe moyen et le 
lobe inférieur droit. Radiographie de face centrée sur l’hémithorax droit. Le 
hile droit parait être en place, en fait il ne s’agit pas du hile droit mais du pédi- 
cule lobaire supérieur (flèche blanche). La bronche lobaire supérieure est orien- 
tée en bas et en dehors. La grande scissure et la petite scissure déplacées sont 
visibles sur le cliché de face (têtes de flèche pour la petite scissure et flèches 
courtes pour la grande scissure). L’opacité triangulaire paramédiastinale supé- 
rieure droite (flèche noire) correspond au déplacement de la graisse médiasti- 
nale antérieure vers la droite. 
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Figure 9-27 Collapsus non aéré bilobaire inté- 
ressant le lobe moyen et le lobe inférieur droit 
par cancer du tronc bronchique intermédiaire. 
Radiographie de face centrée sur l'hémithorax droit 
(a) et radiographie de profil (b). Sur la radiographie 
de face (a), on note un abaissement du hile droit avec 
une opacité rétrocardiaque limitée en dehors par la 
petite et la grande scissure (flèches blanches). 
Déplacement vers la droite de la graisse médiastinale 
antéro-supérieure (flèche creuse). Le hile droit n’est 
plus visible masqué par le médiastin. Les vaisseaux 
visibles sont simplement ceux du lobe supérieur. Sur 
la radiographie de profil (b), on note la disparition de 
l’image normale du hile pulmonaire droit et un effa- 
cement de la moitié postérieure de l’hémicoupole 
droite. Noter le respect du bord droit du cœur sur 
l’incidence de face (a, flèches noires). Coupes TDM 
axiales transverses après injection intraveineuse de 
produit de contraste (c et d). Présence d’une opacité 
tumorale qui obstrue le tronc bronchique intermé- 
diaire (flèche creuse). Le produit de contraste 
rehausse le parenchyme pulmonaire et fait apparaître 
le bronchogramme liquide. Les lumières 
bronchiques en effet sont remplies de sécrétions en 
aval de l'obstruction tumorale. Le lobe inférieur col- 
labé siège dans la gouttière latérovertébrale et il 
entraîne avec lui dans sa bascule le lobe moyen qui 
se trouve ainsi déconnecté de la plèvre médiastinale 
paracardiaque, ce qui créé une hernie antéro-interne 
du lobe supérieur aéré entre le lobe moyen collabé et 
la plèvre médiastinale (flèche blanche). 


COLLAPSUS SEGMENTAIRES 


Les signes ne diffèrent pas fondamentalement de deux du collapsus 
lobaire, mais ils sont plus discrets. Ils se résument à un déplacement partiel 
et modéré des scissures, et à un déplacement des vaisseaux. Les signes de 
déplacement hilaire, médiastinal ou diaphragmatique et les signes parié- 
taux sont absents (Figures 9-31, 9-32 et 9-33). 

Certaines particularités propres à certains collapsus méritent d'être 
précisées. 

Les radiographies standard sont souvent insuffisantes pour différencier 
un collapsus lobaire moyen d’un collapsus segmentaire de ce même lobe. 
La TDM fait facilement cette différence. Sur les coupes transversales, 
l’opacité du segment postéro-externe collabé est quadrangulaire à sommet 
hilaire. Elle est limitée en arrière et en dehors par la grande scissure dépla- 
cée, tandis que le segment antéro-interne, en situation paracardiaque, est 
normalement aéré. 

Sur le cliché de face, l’opacité du segment postéro-externe collabé est 
limitée en haut par la petite scissure et respecte habituellement le bord 
droit du cœur. Sur le cliché de profil, le segment occupe la partie supé- 
rieure du lobe. L’opacité triangulaire ressemble à celle d’un collapsus 
lobaire. Elle n’atteint toutefois pas toujours la paroi antérieure. 

L’opacité du segment antéro-interne collabé apparaît en TDM au 
contact du bord droit du cœur. Elle n’est pas limitée en dehors et en arrière 
par la grande scissure qui reste séparée d’elle par le segment postéro- 
externe normalement aéré (Figure 9-34). 

Le segment apical du lobe inférieur, en se collabant, se détache de la 
paroi latérale du thorax et se rapproche du médiastin en position rétrohi- 
laire. Il est limité en dehors par la pyramide basale et le lobe moyen. Il peut 
simuler en coupe transversale une masse paravertébrale. Sur le cliché de 
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face, la partie postéro-supérieure de la grande scissure est abaïssée, appa- 
raissant comme une limite ou une ligne oblique en bas et en dehors, visible 
à la hauteur du hile et prenant parfois un aspect curviligne concave en haut 
et en dehors (voir Figure 9-31). L’opacité est rétrohilaire et triangulaire à 
sommet supérieur. À droite, elle comble la clarté sous-carénaire du réces- 
sus para-azygo-œsophagien. L’orifice de la bronche B6 est parfois visible 
en projection hilaire sous la forme d’une clarté arrondie, centrée sur l’opa- 
cité [38]. Sur le cliché de profil, l’opacité est triangulaire à sommet hilaire 
en projection vertébrale, effaçant la limite postérieure de l’artère pulmo- 
naire gauche. Ses limites sont floues, mais la limite supérieure est parfois 
nette, concave vers le haut. 

Le collapsus de la pyramide basale est plus fréquent du côté gauche que 
du côté droit, La différenciation entre un collapsus lobaire complet et celui 
de la pyramide basale n’est pas toujours facile. La TDM permet de faire 
cette différence. Sur les coupes inférieures, l’aspect est celui décrit dans 
les collapsus lobaires inférieurs. Sur les coupes supérieures, une expansion 
compensatrice du segment apical, normalement aéré, peut venir s’interca- 
ler entre la pyramide basale collabée et la paroi postérieure. L’opacité de 
la pyramide basale collabée est arrondie, à limite postérieure irrégulière. 
La preuve que le segment apical n’est pas atteint est la visibilité de la 
bronche apicale B6 qui se dirige vers une zone normalement aérée. 


PARTICULARITÉS PROPRES AU MÉCANISME 
ET ORIENTATION ÉTIOLOGIQUE 


Collapsus par obstruction 


L’obstruction de la lumière bronchique peut être complète ou incom- 
plète. Elle peut affecter un ou plusieurs troncs bronchiques proximaux, 
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Figure 9-29 Collapsus bilobaire (lobe moyen et lobe inférieur) 
aéré. Radiographies thoracique de face (a) et de profil (b). Verticali- 
sation de l’axe trachée, bronches souches et tronc bronchique inter- 
médiaire. La bronche lobaire supérieure droite est orientée vers le 
bas. Les pédicules vasculaires en lieu et place du hile pulmonaire ne 
correspondent pas au hile mais à l’artère médiastinale du lobe supé- 
rieur et ses branches (flèche creuse). Le véritable hile n'est plus 
visible, il est masqué derrière le médiastin. Les têtes de flèche 
marquent la superposition du bord droit du cœur, de la grande et de la 
petite scissure déplacées. La flèche blanche marque le déplacement 
antéro-latéral de la graisse médiastinale antérieure droite. Sur le 
cliché de profil (b), aucune modification décelable en dehors de la 
disparition de l’image normale du hile pulmonaire droit. TDM après 
injection de produit de contraste, reconstructions coronale (ec) et 
sagittale (d) en projection d'intensité minimum en tranches de 7 mm 
d'épaisseur. On retrouve la verticalisation de la trachée, de la bronche 
souche droite et du tronc bronchique intermédiaire et l'abaissement 
du hile droit et de la bronche lobaire supérieure droite. Il existe une 
sténose circonférentielle courte à l’origine du tronc bronchique inter- 
médiaire parfaitement marquée par la flèche creuse. I] s'agissait 
d’une sténose post-infectieuse. 


ou à l'inverse siéger sur les voies aériennes périphériques, les petites 
bronches et les bronchioles. Le collapsus est toujours systématisé. II peut 
être aéré ou non aéré, avec ou sans bronchogramme aérique, et cela quel 
que soit le siège proximal ou distal de l’obstruction. Les étiologies du 
collapsus par obstruction sont rapportées dans le tableau 9-I. 

Un mécanisme par obstruction peut être suggéré sur l’examen radiolo- 
gique standard lorsque l’on met en évidence le signe du S de Golden ou 
son équivalent dans les autres topographies que celle du collapsus lobaire 
supérieur droit (voir Figures 9-3 et 9-13). En TDM, l’obstruction des 
lumières bronchiques est facilement mise en évidence quand elle est proxi- 
male [39]. Elle apparaît sous l’aspect d’un rétrécissement régulier ou irré- 
gulier, d’une occlusion bronchique ou d’une masse endoluminale [5, 11] 
(voir Figures 9-13b, 9-14b, 9-16 et 9-27b). La TDM est toutefois infé- 
rieure à la fibroscopie pour reconnaître la présence ou l’absence d’obstruc- 
tion bronchique proximale. Dans une étude comparative avec la 
fibroscopie, Naïdich et al. constatent que la TDM ne reconnaît que 93 % 
des lésions siégeant sur les bronches souches et lobaires et 73 % des 
lésions bronchiques segmentaires, avec une valeur prédictive négative de 
la TDM estimée à 92 % [401]. 

En dehors de circonstances exceptionnelles, comme la calcification 
endoluminale d’une broncholithiase ou la densité graisseuse d’un 
lipome ou d’un hamartome endobronchique [41], la TDM est incapable 
de reconnaître la nature exacte de la lésion endobronchique respon- 
sable du trouble de ventilation. Il n’est pas fiable pour différencier des 
sténoses d’origine endoluminale, sous-muqueuse ou péribronchique 
[40, 42]. 

La TDM est supérieure à la fibroscopie pour apprécier la part 
extrabronchique d’un processus occupant responsable de l’obstruction 
bronchique [43, 44]. En cas de collapsus aéré, les limites externes de la 
masse sont parfaitement soulignées par l’air alvéolaire. En cas de col- 
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Figure 9-30 Collapsus non aéré du 
peumon gauche par cancer de la 
.«bronche souche gauche. Radiographies 
thoraciques de face (a) et de profil (b). Sur 
la radiographie de face (a), il n’y a plus d'air 
dans le poumon gauche. Il y a un déplace- 
ment de la trachée, du cœur et du médiastin 
vers la gauche. L'air dans la trachée sou- 
ligne le bourgeon tumoral qui obstrue la 
bronche souche gauche (flèche noire). Les 
têtes de flèche blanches marquent la hernie 
médiastinale postérieure rétrocardiaque et 
pré-vertébrale. Sur le cliché de profil (b), on 
note la disparition de l’image de l’interface 
de la coupole diaphragmatique gauche. Le 
cœur est déplacé en arrière. IT y a une volu- 
mineuse hernie médiastinale antérieure 
(étoile blanche) et une hernie médiastinale 
rétro-cardiaque pré-vertébrale (astérisque 
blanche). Coupes TDM axiales transverses 
après injection de produit de contraste en 
fenêtres pulmonaire (ce) et médiastinale (d). 
Opacification intense des artères pulmo- 
naires et de la veine cave supérieure. Opaci- 
fication du poumon gauche collabé non aéré 
accompagnée d'un épanchement pleural 
liquidien. La masse tumorale obstrue la 
bronche souche gauche. On retrouve la 
hernie médiastinale antérieure et postérieure 
du poumon droit (étoile et astérisque). 
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Figure 9-31 Collapsus cicatriciel du segment apical du lobe inférieur gauche. a) Radio- 
graphie du thorax centrée sur le champ pulmonaire gauche. Images aréolaires de bronchectasies 
en projection rétro-hilaire, limitées en dehors et en haut par la partie postéro-supérieure déplacée 
de la scissure (flèche). b et c) Coupes TDM axiales transverses centrées sur le poumon gauche 
dans la région hilaire. Le collapsus aéré du segment apical du lobe inférieur est reconnaissable par 
le rapprochement des bronches dilatées le long de la plèvre périphérique dans la gouttière latéro- 
vertébrale. 
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Figure 9-32 Collapsus non aéré du segment antérieur du lobe supérieur droit. Radiographie thoracique de face (a). Opacité en bande légèrement oblique en 
haut et en dehors se projetant à la partie supérieure de l’hémichamp thoracique droit (opacité lamellaire). Radiographie thoracique de profil (b) et bronchographie 
en projection oblique (ec). Opacité en bande se projetant à la partie antérieure et à la partie supérieure du poumon et opacité grossièrement arrondie se projetant à la 
partie supérieure du hile droit (étoile). L’image de bronchographie montre la masse tumorale qui obstrue la bronche lobaire supérieure. Le collapsus non aéré est 
seulement segmentaire car il existe une bronche trachéale qui ventile les segments supérieur et dorsal du lobe supérieur droit. 





Figure 9-33 Atélectasie segmentaire non aérée du segment latéro- 


basal du lobe inférieur droit. Coupe TDM axiale transverse passant par les 
bases pulmonaires en fenêtre parenchymateuse. 


lapsus non aéré, les limites peuvent être noyées dans l’opacité de 
l’exsudat alvéolaire. Les contours de la masse peuvent néanmoins être 
reconnus indirectement devant une convexité paradoxale de la scissure 
moulant le lobe collabé en regard du hile. L’injection intraveineuse de 
produit de contraste permet de faire apparaître une différence de den- 
sité entre l’exsudat alvéolaire et la masse. Le rehaussement de densité 
du parenchyme pulmonaire est plus souvent supérieur à celui de la 
masse que l’inverse. L’injection de produit de contraste fait aussi appa- 
raître le signe du bronchogramme liquide à la périphérie de la masse 
[45, 46] (voir Figure 9-27). Ce bronchogramme est fait parfois de 
bronches dilatées lorsque des bronchectasies postobstructives se sont 


développées [47]. La densité de l’exsudat alvéolaire est habituellement 


homogène, mais des zones d’hypodensité peuvent apparaître traduisant 
des remaniements nécrotiques et/ou suppurés dus à une pneumonie 
obstructive [10, 11]. 
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Figure 9-34 Collapsus non aéré cicatriciel du segment antéro-interne 
du lobe moyen. Cette atélectasie est non détectable sur la radiographie du 
thorax. En TDM, elle apparaît comme une lumière bronchique plaquée contre 
la plèvre médiastinale. 


Collapsus passifs 


Facteurs mécaniques pariétaux et/ou diaphragmatiques 


Le collapsus peut être secondaire à des facteurs mécaniques pariétaux 
et/ou diaphragmatiques (volet costal, parésie ou paralysie diaphragma- 
tique). Ces collapsus prédominent en général au voisinage de l'atteinte 
pariétale. Ils sont généralement mal systématisés et aérés. En TDM, ils 
apparaissent sous la forme d’une condensation alvéolaire sous-pleurale 
non systématisée présentant des limites irrégulières avec le parenchyme 
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TabBl'éau 9-1 Causes des collapsus par obstruction. 


© Obstructions bronchiques proximales 
Carcinome bronchique primitif 
Métastases bronchiques 
Tumeurs bénignes 
Sténose tuberculeuse 
Sténose cicatricielle après une impaction de corps étranger, 
un traumatisme ou une infection aiguë locale 
Autres sténoses 
— impaction mucoïde survenant en l'absence d'obstruction bronchique 
(postopératoire, asthme, aspergillose bronchopulmonaire allergique, 
mucoviscidose, hypoventilation 
de cause variable) 
— corps étranger quelle que soit sa nature 
— broncholithiase 
Compression extrinsèque de la bronche 
Adénopathie (tuberculeuse, inflammatoire, tumorale) 
Tumeur médiastinale 
Anévrysme de l'aorte 
Ectasie de l'oreillette gauche 
Compression par le rachis en cas de scoliose grave 
Obstructions bronchiques ou bronchiolaires périphériques multiples 
Pneumonie bactérienne ou virale résolutive 
Pneumonie chronique 


pulmonaire aéré. Au contact de la plèvre diaphragmatique, ces opacités 
ont une haute valeur prédictive pour le diagnostic de parésie ou de paraly- 
sie diaphragmatique (Figure 9-35). 


Facteurs pleuraux 


Le collapsus passif peut être dû à des facteurs pleuraux (épanchement 
liquidien, pneumothorax, pachypleurite). Le collapsus est habituellement 
aéré et mal systématisé comme il peut quelquefois être systématisé et non 
aéré. L'importance du collapsus est fonction du volume et de la topogra- 
phie de l’épanchement. Dans les épanchements liquidiens, le collapsus est 
surtout lobaire inférieur. L’épanchement pleural réalise une plage de den- 
sité liquidienne siégeant en périphérie du lobe collabé et en position sous- 
pulmonaire [48, 49]. Le lobe inférieur collabé et ainsi déplacé en avant, en 
haut et en dedans contre le médiastin au lieu d’être déplacé vers la gout- 
tière latérovertébrale comme il le fait dans les collapsus non liés à un épan- 
chement pleural. Le ligament triangulaire qui maintient le lobe inférieur au 
diaphragme est étiré. Sur les coupes inférieures sus-diaphragmatiques, 





Figure 9-35 Collapsus non aéré non systématisée passif des deux pyra- 
mides basales par paralysie diaphragmatique bilatérale. Le parenchyme 
pulmonaire au contact des coupoles diaphragmatiques peu mobiles est non 
aéré, L'aspect irrégulier des bords postérieurs des opacités est caractéristique 
de ce type de trouble de ventilation. 
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seul l’épanchement liquidien est décelable. Il est cloisonné en deux parties 
antérieure et postérieure par l’opacité linéaire ou arciforme du ligament 
triangulaire [26]. Sur les coupes sus-jacentes, le lobe collabé semble flotter 
dans l’épanchement pleural qui réalise une plage de densité liquidienne 
entourant le lobe collabé en avant, en dehors et en arrière. La distinction 
entre la densité du lobe collabé et la densité de l’épanchement pleural est 
facilitée par l'injection intraveineuse de produit de contraste, car seul le 
liquide intra-alvéolaire rehausse sa densité (voir Figure 9-30b). La veine 
pulmonaire inférieure, qui dans un collapsus non lié à un épanchement a 
une orientation très oblique en arrière et en dehors, garde ici une direction 
proche de l'horizontale. Chez les patients dont le ligament triangulaire 
n'est pas inséré sur le diaphragme, le lobe collabé se rétracte vers le hile et 
la veine pulmonaire inférieure est basculée vers le haut. 

Il existe un parallélisme entre l'importance de l’épanchement et le degré 
du collapsus. N’entraînant aucun trouble de ventilation sous-jacent lorsqu'il 
est de petite quantité, un épanchement liquidien très abondant peut créer un 
collapsus lobaire total ou subtotal. Entre les deux, lorsque le collapsus est 
d’abondance modérée, le lobe reste aéré sauf une portion ou la totalité du 
segment postérobasal. L’opacité du segment postérobasal collabé peut 
prendre la forme d’une languette arciforme concave en avant, qui peut être 
prise à tort pour l’image du diaphragme. Le piège à éviter est alors de 
prendre la partie antérieure de l’épanchement pleural pour un épanchement 
péritonéal [50]. La présence de zones aériques au sein du parenchyme col- 
labé, repérée sur les coupes immédiatement sus-jacentes, permet de redres- 
ser le diagnostic. Un épanchement liquidien de petite abondance qui 
accompagne et circonscrit un authentique collapsus systématisé non aéré 
doit faire rechercher de principe un mécanisme autre que passif. 


Facteurs pulmonaires 


Les collapsus passifs peuvent être secondaires à des facteurs pulmo- 
naires, soit compression extrinsèque par une masse endothoracique 
(tumeurs, bulles d’emphysème, hyperaération avec piégeage dans un lobe 
voisin), soit diminution de la compliance pulmonaire par un œdème ou une 
infiltration interstitielle. 


Formes particulières 


Deux formes particulières méritent d’être individualisées, l’atélectasie 
en bande et le collapsus par enroulement. 

Les atélectasies en bande siègent surtout aux bases, perpendiculaires à la 
plèvre. Il s’agit de collapsus non aérés et non systématisés, venant prolonger 
une invagination pleurale et pouvant croiser les scissures [51]. Leur siège de 
prédilection est la pyramide basale. Leur trajet est le plus souvent horizontal 
et grossièrement parallèle aux coupoles diaphragmatiques. Ces images sont 
rarement retrouvées dans les lobes supérieurs où elles peuvent être verticales 
ou obliques en haut et en dehors. En cas de collapsus passif aéré du lobe 
inférieur, l’opacité de l’atélectasie en bande change d’orientation pour appa- 
raître de face oblique en haut et en dehors (Figure 9-36). Leur aspect en 
TDM est difficile à différencier des opacités en bande créées par d’authen- 
tiques collapsus non aérés sous-segmentaires, à moins que l’opacité ne soit 
vue à cheval sur deux lobes voisins. Sur les clichés thoraciques et en TDM. 
les atélectasies en bande sont impossibles à différencier, en dehors d’un 
contexte évolutif, des cicatrices d’infarctus pulmonaires ou d’abcès. 

Le collapsus par enroulement ou atélectasie ronde est une forme péri- 
phérique de collapsus lobaire, secondaire à un enroulement passif du lobe 
pulmonaire autour d’une proche pleurale créée par une invagination de la 
plèvre viscérale [52, 53, 54, 55, 56]. Ce trouble de ventilation passif est 
aussi appelé pleurome ou syndrome de Blesovsky [57]. Il survient dans les 
suites d’un épanchement pleural liquidien, mais peut aussi également appa- 
raître sur des plaques pleurales ou en cas d’asbestose [57, 58, 59, 60, 61]. 
Il siège le plus souvent dans les pyramides basales, en situation postéro- 
interne ou inféro-interne, plus rarement dans le lobe moyen et la lingula en 
situation antérieure. Des localisations multiples uni- ou bilatérales sont 
possibles [62, 63, 64]. 

Les signes radiologiques sont [65] (Figure 9-37) : 

— une opacité mixte pleuropulmonaire ovalaire ou arrondie, à contours 
irréguliers ou spiculés de siège sous-pleural, au contact de la plèvre péri- 
phérique ou reliée à elle par une opacité linéaire ; 
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Figure 9-36 Troubles de ventilation en bande 
(opacité lamellaire) chez deux patients diffé- 
rents. a) L’opacité lamellaire est presque horizon- 
tale. Elle peut traduire soit un trouble de ventilation 
passif soit une atélectasie obstructive sous- 
segmentaire, soit une cicatrice pulmonaire. b) Il 
s’agit d'une atélectasie passive post-opératoire 
chez un sujet dont la paralysie diaphragmatique 
post-opératoire explique l’ascension de l’hémicou- 
pole droite. L'atélectasie est oblique en haut et en 
dehors car elle reste perpendiculaire à la plèvre 
scissurale qui est déplacée oblique en bas et en 
dehors du fait du collapsus relatif aéré du lobe infé- 
rieur droit. 


—un déplacement arciforme des opacités vasculaires qui viennent 
converger vers un pôle de l’opacité, réalisant une image en « queue de 
comète » ; 

— un épaississement pleural en regard de l’atélectasie ; 

— un comblement des culs-de-sac pleuraux ; 

— une transparence accrue du lobe atteint avec diminution du volume 
comme l’atteste le déplacement des scissures et du hile. 

En TDM [66], l’opacité a une forme arrondie de 2 à 7 cm de diamètre, 
de siège périphérique, entourée de parenchyme pulmonaire et paraissant 
plus dense en périphérie qu’en son centre. Elle se raccorde à angles aigus 
avec de la plèvre, et un épaississement pleural est vu en regard, à distance 
de l’opacité 

Les vaisseaux et les bronches des segments voisins sont attirés vers le 
pôle périphérique de l’atélectasie ronde vers lequel ils convergent après 
avoir décrit une courbe dont l'aspect rappelle celui d’une queue de comète 
(Figure 9-38 et voir Figure 9-37b). Après injection intraveineuse de pro- 
duit de contraste, on note un renforcement homogène de la densité de 
l’opacité (Figure 9-39). Des lésions focalisées d’emphysème et des foyers 
punctiformes de calcifications peuvent aussi être présents. De même, les 
signes qui traduisent la perte de volume du lobe dans lequel siège le col- 
lapsus par enroulement prennent aussi toute leur importance diag- 
nostique : 

— hyperaération compensatrice du poumon sain ; 

— déplacement postérieur de l’axe bronchique homolatéral ; 

— déplacement et épaississement scissural [67]. 

L'ensemble des signes radiologiques et tomodensitométriques est en 
principe suffisant pour poser le diagnostic, évitant ainsi la ponction-biopsie 
par aspiration ou la thoracotomie [56, 61, 66, 68, 69, 70, 71, 72, 73]. 

L'échographie peut montrer une masse à base d'implantation pleurale 
avec un épaississement adjacent de la plèvre et de la graisse extrapleurale, 
une ligne hautement échogène s'étendant de la surface pleurale vers la 
masse pouvant correspondre à l’invagination de la plèvre [74]. 

L'IRM a aussi été utilisée pour évaluer les atélectasies par enroulement. 
L’intensité du signal des zones atélectasiées n’a toutefois rien de caracté- 
ristique [75, 76]. 
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Les atélectasies par enroulement ne fixent pas le FDG en tomographie 
d'émission par positons, contrairement aux tumeurs malignes de même 
taille [77]. 

Des opacités en bandes, traversant le parenchyme pulmonaire et conver- 
geant vers une zone focalisée d’épaississement pleural, en l’absence de 
toute masse parenchymateuse définissable, peuvent être interprétées 
comme l'expression radiologique la plus précoce de collapsus par enrou- 
lement (voir Chapitre 8). 


Collapsus cicatriciels 


Les collapsus cicatriciels résultent de l’involution fibreuse et cicatri- 
cielle d’un lobe, secondaire à une atteinte lésionnelle de nature inflamma- 
toire. Il s'ensuit une diminution de la compliance avec perte de 
l'expansion pulmonaire à l’origine d’un collapsus, le plus souvent aéré et 
atypique du fait des adhérences pleurales fréquemment associées. Sur le 
cliché thoracique, le tassement vasculaire s'accompagne d’un syndrome 
bronchique. Des zones claires dues à l’emphysème paracicatriciel et des 
opacités en bandes dues à la fibrose sont aussi souvent associées. En TDM, 
le mécanisme cicatriciel est reconnu sur l'absence d’obstruction 
bronchique proximale, les images de bronchectasies associées, les opaci- 
tés en bande reliant les éléments bronchovasculaires et la plèvre, tradui- 
sant la fibrose, et les signes d’emphysème. 

À l'extrême, le collapsus est complet et non aéré, la scissure venant 
mouler une grappe de bronchectasies kystiques aérées [8, 11, 78] 
(voir Figures 9-26 et 9-35). 

Certains auteurs [11, 12] ont individualisé un mécanisme particulier, 
appelé « collapsus par remplacement ». Ce type de collapsus correspond 
à un lobe détruit et remplacé par un processus tumoral infiltrant. 
L'aspect tomodensitométrique est celui d’un collapsus modéré systéma- 
tisé non aéré, les bronches sont perméables et ont des limites irrégu- 
lières. La densité est habituellement hétérogène après injection de 
produit de contraste. 
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Figure 9-37 Atélectasie ou collapsus par enroulement (forme 
pseudo-tumorale). Radiographie thoracique de face (a). Présence 
d’une opacité ovalaire à grand axe vertical (flèches) en position rétro- 
cardiaque dans la pyramide basale droite. Coupes TDM axiales trans- 
verses centrées sur la base pulmonaire droite en fenêtres médiastinale (b 
et c) et parenchymateuse (d et e). L'opacité vient au contact de la plèvre 
costale de la gouttière latéro-vertébrale qui est épaissie et contient une 
calcification. Le raccordement de cette opacité avec la plèvre se fait à 
angle aigu. Les vaisseaux des segments antéro- et latéro-basaux de la 
pyramide basale ont un trajet curviligne venant rejoindre le pole posté- 
rieur de l’opacité arrondie de l’atélectasie. La grande scissure est dépla- 
cée, signant le collapsus aéré du lobe inférieur droit. 





Collapsus adhésifs 


Les collapsus adhésifs sont dus à une anomalie de fabrication du surfac- 
tant. Ce mécanisme a été mis en cause dans l’évolution des pneumonies 
virales systématisées. Il est aussi mis en cause dans la pneumonie radique 
où le collapsus est non aéré et non systématisé, dessinant parfaitement les 
limites de la zone irradiée [79, 80, 81]. 

Les micro-atélectasies disséminées de la période postopératoire sont 
aussi un exemple de collapsus adhésif non systématisé. Les micro-atélec- 
tasies entraînent un collapsus pulmonaire aéré, bilatéral et diffus, régressif 
en quelques jours. Les altérations du surfactant sont vraisemblablement 





Figure 9-38 Atélectasie ou collapsus par enroulement bilatéral dans les lobes inférieurs. Coupes TDM axiales trans- 
verses passant par la partie inférieure de l’hémithorax en fenêtres médiastinale (a) et parenchymateuse (b). La perte de volume 
des lobes inférieurs se reconnait sur le déplacement des grandes scissures et le déplacement arciforme des vaisseaux autour des 
atélectasies rondes. Présence d’un épaississement pleural bilatéral avec épanchement. 


Paratger Le Site 


IN 






| 


\ 


www.lemanip.com 


SÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE ET TOMODENSITOMÉTRIQUE 
www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 








liées aux changements de condition respiratoire au cours de l’anesthésie et 
sont spontanément régressives [81]. 


PIÉGEAGES 


Le piégeage est défini comme un territoire pulmonaire dont le volume 
ne diminue pas ou diminue insuffisamment lors de l’expiration [2, 3, 7]. 
Le mécanisme des piégeages est univoque puisqu'ils répondent toujours à 
un obstacle au flux aérien au sein des voies respiratoires. Le siège et la 
nature de l'obstacle responsable du piégeage sont variables. 
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Figure 9-39 Atélectasie par enroulement pseudo-tumorale. Coupe TDM 
axiale transverse centrée sur la base pulmonaire gauche. Opacité ovalaire dans 
la pyramide basale gauche contenant quelques clartés des voies aériennes tas- 
sées. Le raccordement avec la plèvre médiastinale se fait à angle aigu en regard 
d'un épaississement pleural focalisé. 
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Il peut s'agir d’une obstruction d’un tronc bronchique proximal : 

— complète avec développement d’une ventilation collatérale ; 

— incomplète avec persistance d’une ventilation directe lors de la phase 
inspiratoire. 

Il peut s’agir d’une obstruction des voies aériennes périphériques : 

— par impactions mucoïdes (bronchopathies) ; 

— par fibrose et granulomes péribronchiolaires (bronchiolites inflamma- 
toire et constrictive) ; 

— par bronchoconstriction expiratoire exagérée (asthme, bronchopathie 
chronique) ; 

— par une fermeture précoce lors de l’expiration, due à un effondrement 
des résistances élastiques pulmonaires (emphysème). 


Piégeages systématisés 


Sur le cliché fait en inspiration, le volume du territoire piégé est variable 
selon les cas. Il peut être augmenté, en hyperaération systématisée, avec 
signe de collapsus passif des territoires voisins. Il est plus souvent normal 
ou légèrement diminué, le cliché de thorax apparaissant alors normal ou 
subnormal quand une discrète hypovascularisation peut être décelée. 

Le piégeage est reconnu sur le cliché fait en expiration forcée 
(Figure 9-40a). Le volume en expiration du territoire pulmonaire piégé 
est identique ou légèrement inférieur à celui du volume en inspiration. 





Figure 9-40 Piégeage de l’hémithorax droit par une tumeur carcinoïde de la bronche souche droite. Radiographie tho- 
racique de face en inspiration forcée (a) et expiration forcée (b). Sur le cliché en inspiration (a), on note une asymétrie de vas- 
cularisation pulmonaire. L’hémithorax droit paraît plus clair et moins vascularisé que l’hémithorax gauche. En expiration (b), 
seul le poumon gauche a diminué de volume, ce qui entraîne-une bascule du médiastin vers la gauche. L’opacité de la tumeur 
bronchique située dans la bronche souche droite est visible (flèches). Coupes TDM axiales transverses en fenêtre parenchyma- 
teuse centrée sur les hiles pulmonaires (c et d). L'image de la tumeur à l’intérieur de la lumière de la bronche souche droite est 
parfaitement visible. Elle obstrue complètement la lumière de la bronche lobaire supérieure, Elle se prolonge dans la lumière du 
tronc bronchique intermédiaire. Le parenchyme du poumon droit est hypodense et hypoperfusé. 
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Figure 9-41 Piégeage du segment supérieur du lobe inférieur gauche du à une atrésie 

.S'bronchique. Coupes TDM axiales transverses en inspiration (a) et expiration forcée (b). Sur 

l’image en inspiration (a), il existe une hypodensité avec hypoperfusion du segment supérieur du 

lobe inférieur gauche avec hyperinflation visible par le déplacement en avant de la grande scissure. 

La bronche segmentaire apicale du lobe inférieur gauche n’est pas visible. Elle est remplacée par une 

opacité tubulée due à une impaction mucoïde dans le segment bronchique dilaté (flèche). Sur 

l'acquisition en expiration forcée (b), l’air dans le segment supérieur du lobe inférieur gauche est 
complètement piégé, ce qui entraîne un déplacement du médiastin vers la droite. 





Figure 9-42 Piégeage expira- 
toire diffus dû à une bronchio- 
lite oblitérative chez un patient 
atteint de syndrome de Gouje- 
rot-Sjôgren. a et b) Coupes TDM 
acquises en inspiration. Épaissis- 
sement pariétal bronchique diffus. 
Hypodensité et  hypoperfusion 
parenchymateuses diffuses. c et d) 
Même plan de coupe TDM mais 
acquis en expiration forcée. 
Réduction de la lumière des 
bronches prouvant que le patient 
est bien en expiration. Absence 
d'augmentation de la densité 
parenchymateuse. Absence de gra- 
dient antéro-postérieur de la den- 
sité et absence de réduction de 
surface de section des plagés pul- 
monaires, comparé aux images 
correspondantes en inspiration. 
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Le trouble de ventilation est apprécié sur les signes de distension seg- 
mentaire, lobaire ou pulmonaire retentissant sur les espaces intercostaux, 
les coupoles diaphragmatiques, le médiastin, les hiles et les scissures qui 
sont refoulés. 

La TDM peut être tout à fait contributive pour le diagnostic de pié- 
geage par une étude faite en expiration forcée [2, 3, 7, 82, 83]. Normale- 
ment, en expiration, la densité pulmonaire augmente tandis que le volume 
pulmonaire diminue. Le piégeage est considéré comme présent lorsque la 
densité pulmonaire n’augmente pas en expiration comme elle devrait le 
faire. Dans les zones piégées, la densité pulmonaire est diminuée, tradui- 
sant l’hypovascularisation au niveau alvéolaire. L’hypovascularisation 
est due à la vasoconstriction réflexe dans le territoire piégé [84] 
(Figures 9-40b et 9-41). 


Piégeages bilatéraux et diffus 


Le volume pulmonaire en inspiration est supérieur à la normale. Cette 
hyperaération diffuse se traduit par une distension thoracique dont 
l'importance s’apprécie radiologiquement sur l’aplatissement et l’abaisse- 
ment des coupoles diaphragmatiques. La partie la plus haute de la coupole 
droite se projette au-dessous de l'extrémité antérieure de la 7° côte droite. 
Le diamètre transversal du cœur semble diminué, mesurant moins de 
11,5 cm. La pointe du cœur paraît décollée de la coupole diaphragmatique 
gauche, les coupoles diaphragmatiques paraissent festonnées en raison de 
la visibilité anormale des insertions costales du diaphragme. Les culs-de- 
sac costophréniques sont largement ouverts (voir Chapitre 7). Sur l'inci- 
dence de profil, on note un agrandissement antéropostérieur et vertical de 
l’espace clair rétrosternal, un abaissement avec aplatissement, voire inver- 
sion, des coupoles diaphragmatiques. Le plus souvent, ils s’intègrent dans 
le cadre d'une bronchopneumopathie chronique obstructive, plus rarement 
au cours d’une bronchiolite oblitérative diffuse ou au cours d'un asthme 
sévère. L’élargissement des espaces intercostaux reste un signe d’appré- 
ciation difficile. Les piégeages diffus sont très rarement en rapport avec 
une obstruction trachéale thoracique. 

Le diagnostic TDM de piégeage diffus est obtenu devant l'absence 
d'augmentation de la densité parenchymateuse ou d’une augmentation 
insuffisante de cette densité sur les images acquises en expiration compa- 
rées à celles acquises en inspiration (Figure 9-42). De même, on note : 
1) l'absence de gradient antéropostérieur de densité comme il est observé 
chez le sujet normal lors d’une expiration, 2) une réduction de la surface 
de section pulmonaire insuffisante alors que le calibre des bronches se 
réduit à l’expiration comparé à l’image en inspiration (preuve que la 
manœuvre expiratoire est réelle). 
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Chapitre 10. 





Infections pulmonaires 





GRANDS SYNDROMES ET MODES ÉVOLUTIFS 


Anne-Laure Brun, Catherine Beigelman-Aubry et Philiope Grenier 


Les pneumonies de l’adulte peuvent être classées en plusieurs catégo- 
ries en fonction de leur apparence radiographique, les trois présentations 
radiologiques les plus fréquentes étant les pneumonies lobaires, les bron- 
chopneumonies, et les pneumonies interstitielles ou « atypiques », ainsi 
nommées par opposition aux pneumonies lobaires [1]. Classiquement, 
chaque grand syndrome est associé à des germes spécifiques, mais en pra- 
tique le chevauchement entre germes peut être considérable et le diag- 
nostic microbiologique difficile à approcher [2]. D'autre part, la présence 
de pathologies sous-jacentes (notamment chez le patient BPCO et le sujet 
âgé) peut modifier la présentation radiologique de la maladie. Les pneu- 
monies lobaires et bronchopneumonies sont caractérisées par une conta- 
mination aérienne, les miliaires et embolies septiques par une 
dissémination hématogène. Les miliaires et présentations nodulaires en 
général sont plus fréquentes chez le patient immunodéprimé. 

Au cours des pneumonies de l’adulte, l’atteinte parenchymateuse est 
très souvent isolée ou au premier plan par rapport à l'atteinte des autres 
compartiments. Les adénopathies médiastinales ou hilaires sont inhabi- 
tuelles en dehors des infections à Mycobacterium tuberculosis, His- 
toplasma capsulatum, Pasteurella tularensis, Yersinia pestis et Bacillus 
anthracis. Elles sont plus fréquentes en cas d’abcédation ou d’évolution 
chronique. L’atteinte pleurale varie selon les germes et peut aller d’un 
simple épanchement réactionnel — parapneumonique — à un empyème 
multicloisonné. 


Grands syndromes 


Pneumonie lobaire 


L'infection se développe dans les espaces aériens distaux au niveau du 
poumon sous-pleural et diffuse de proche en proche via les pores de Kohn 
et les canaux de Lambert, Les espaces alvéolaires sont remplis par un 


exsudat inflammatoire, fait d'œdème et de polynucléaires neutrophiles, 


avec peu ou pas de dommage alvéolaire [3]. L’infection s’étend rapide- 
ment de façon centripète et trans-segmentaire, jusqu’à occuper parfois un 
lobe entier. Les voies aériennes ne sont pas directement touchées, ce qui 
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explique la préservation des volumes pulmonaires. Les agents fréquem- 
ment impliqués sont Streptococcus pneumoniæ, Klebsiella pneumonieæ et 
Legionella preumophila. 

L'aspect radiologique est celui d’une condensation alvéolaire le plus 
souvent unique, sous-pleurale, évoluant vers une opacité systématisée 
(Figure 10-1). Les limites de la condensation sont floues au sein du paren- 
chyme et nettes au contact de la scissure. La densité est plus ou moins 
homogène en fonction du degré de remplissage des alvéoles, les alvéoles 
partiellement remplies apparaissant sous forme de verre dépoli. Les 
bronches remplies d’air sont silhouettées par l’exsudat inflammatoire 
adjacent et deviennent visibles sous forme de bronchogrammes aériques. 
Ce bronchogramme n’est pas spécifique des infections bactériennes et 
peut se rencontrer dans d’autres types d’infections, et dans des pathologies 
non infectieuses [4]. Les pneumonies rondes, avec ou sans broncho- 
gramme aérique, sont plus fréquentes chez l’enfant, et peuvent évoluer 
vers une pneumonie lobaire. Chez l'adulte, elles peuvent mimer une masse 
tumorale. 

La présence d’un bombement scissural au contact de la consolidation 
témoigne d’un remplissage alvéolaire massif avec œdème. Il est suggestif 
d'infection à Klebsiella pneumoniæ mais a été également décrit dans les 
pneumonies à pneumocoque traitées tardivement et les adénocarcinomes 
mucineux Invasifs. 


Bronchopneumonie 


La bronchopneumonie est volontiers plurifocale et centrée sur les voies 
aériennes distales avec une distribution segmentaire. Histologiquement, 
les bronchioles sont le siège d’une inflammation aiguë avec ulcération 
épithéliale, et formation d’un exsudat fibrino-purulent endoluminal et 
péribronchiolaire. Il s'associe à ces lésions de bronchiolite des foyers 
d’inflammation péribronchiolaire en mottes. Typiquement, l’inflamma- 
tion respecte les septa interlobulaires, atteignant certains lobules pulmo- 
naires et respectant les lobules adjacents, d’où son nom de pneumonie 
« lobulaire » [5]. L’inflammation peut s'étendre aux alvéoles adjacentes et 
progresser vers une atteinte segmentaire ou lobaire. Le dommage alvéo- 
laire est beaucoup plus marqué que dans les pneumonies lobaires. 

Les anomalies radiologiques consistent en des opacités nodulaires et 
micronodulaires parfois associées à des arbres en bourgeons, confluentes 
en zones de condensation lobulaires puis segmentaires, volontiers plurifo- 
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calés@t systématisées autour de plusieurs axes bronchiques (Figures 10-2 


et 0-3). Les limites géographiques entre les zones de pneumonie et le 
Xparenchyme sain peuvent être extrêmement nettes. Des anomalies 
bronchiques sont souvent visibles (épaississement pariétal, impactions 
mucoïdes). Les bronchogrammes aériques sont généralement absents. 
L’attente des voies aériennes peut résulter en une perte de volume des ter- 
ritoires atteints. 

Les bronchopneumonies sont dues à des germes virulents comme 
Hæmophilus influenzæ, Staphylococcus aureus, les bacilles à Gram néga- 
tif (Pseudomonas æruginosa, Escherichia coli) et les germes anaérobies. 


Pneumonie interstitielle 


La pneumonie interstitielle est également appelée pneumonie atypique 
en opposition aux présentations clinique et radiologique de la pneumonie 
lobaire. Ce type de pneumonie est caractérisé par un infiltrat cellulaire 
inflammatoire mononucléé dans les cloisons alvéolaires et le tissu intersti- 
tiel péribronchovasculaire distal. Les causes les plus fréquentes sont 
l'infection à Mycoplasma pneumonie, les infections virales et l'infection 
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à Pneumocystis jiroveci chez le sujet immunodéprimé. Le comblement 
alvéolaire est habituellement absent ou minime, à l’exception de l’infec- 
tion à Pneumocystis jiroveci au cours de laquelle les agents infectieux 
résident principalement dans les lumières alvéolaires. Le tableau radiolo- 
gique associe du verre dépoli (Figure 10-4), des opacités réticulées ou réti- 
culo-nodulaires bilatérales, un épaississement péribronchovasculaire 
(Figure 10-5). 


Embolies septiques 


Les embolies pulmonaires septiques résultent de la libération de frag- 
ments de caillot à partir d’une source périphérique septique, et de leur 
migration dans les artères pulmonaires distales. Les sources incriminées 
sont les cathéters veineux et électrodes de pacemaker, les valves car- 
diaques (endocardites), et les thromboses veineuses périphériques. Les 
groupes à risque sont les patients immunodéprimés en général et les usa- 
gers de drogues intraveineuses, particulièrement concernés par l'endocar- 
dite tricuspide et les thrombophlébites septiques (Figure 10-6). Le 
syndrome de Lemierre désigne une thrombophlébite septique de la veine 





Figure 10-1 Pneumonie de la lingula. Radiographies du thorax de face (a) et de profil (b) : condensation alvéolaire systématisée de la lingula avec effacement du bord 
gauche du cœur sur l’incidence de face et à limites postérieures scissurales nettes (b). La flèche en (b) montre une clarté arrondie, bien limitée, faisant suspecter une abcé- 
dation. Comblement du cul-de-sac costophrénique postérieur gauche. Coupes tomodensitométriques axiales avec injection de produit de contraste centrées sur l’hémithorax 
gauche en fenêtres médiastinale (c et d) et parenchymateuse (e et f) : condensation parenchymateuse occupant la partie postéro-interne de la lingula avec bronchogramme 
et alvéologramme aériques entourés de verre dépoli. Noter une petite plage de condensation de forme nodulaire dans le segment supérieur du lobe inférieur gauche. 
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jugulaire interne et, plus généralement, d’une veine céphalique secondaire 
à une infection oropharyngée (angine le plus souvent), compliquée 
d’embolies septiques pulmonaires, voire ostéo-articulaires, hépatiques ou 
rénales. Le germe le plus souvent en cause est Fusobacterium necropho- 
rum, bacille à Gram négatif saprophyte des muqueuses oropharyngées, 
digestives et urogénitales. 

Les conséquences au niveau pulmonaire sont liées à l’ischémie et à la 
diffusion des toxines bactériennes dans le parenchyme adjacent. L’isché- 
mie peut se manifester par un infarctus et/ou une hémorragie locale, tandis 
que les toxines induisent la formation d’un exsudat riche en polynucléaires 
neutrophiles et une nécrose du parenchyme pulmonaire. Les anomalies 
radiologiques sont très évocatrices du diagnostic et peuvent précéder le 
diagnostic clinique et microbiologique. Elles comprennent des nodules, 
multiples et bilatéraux, mesurant entre 0,5 et 3 cm (Figure 10-7), volon- 
tiers excavés et de contours mal définis, des images périphériques typiques 
d’infarctus pulmonaire (Figure 10-8), et des zones de condensation et/ou 


de verre dépoli témoignant de l’hémorragie pulmonaire (voir Figures 10- 


6b et 10-8). Une condensation périphérique est évocatrice d’infarctus 
quand elle contiént de petites clartés aériques centrales [6] ou du verre 
dépoli, à la manière d’un halo inversé (voir Figure 10-7). Le vaisseau 
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Figure 10-2 Bronchopneumonie du lobe inférieur droit. Radiographies de face (a) et de profil (b) : opacités réticulonodulaires de la base droite et efface- 
ment de la partie postérieure de la coupole diaphragmatique droite de profil (signe de la silhouette). Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur les lobes 
inférieurs (c-e). Reconstructions coronale (f) et sagittale (g) centrées sur le poumon droit. Multiples opacités nodulaires et micronodulaires centrolobulaires dis- 
tribuées dans les segments de la pyramide basale droite. Noter quelques arbres en bourgeons. Confluence des opacités dans le parenchyme déclive au contact du 
diaphragme avec condensations parenchymateuses et verre dépoli. 


nourricier désigne un vaisseau situé au sommet d’une opacité triangulaire 
ou nodulaire. [1 correspond le plus souvent à une veine pulmonaire [7] et 
n'est pas spécifique du diagnostic d’embolies septiques, puisqu'on peut le 
rencontrer au cours des métastases, des fistules artérioveineuses et de cer- 
taines vascularites. 


Nodules et miliaire 


Comme dans les embolies septiques, l’infection miliaire est d’origine 
hématogène mais elle est liée à la libre circulation des agents pathogènes 
dans la circulation sanguine et non pas à des fragments de caillots infectés. 
En raison de leur extrême petite taille, les agents pathogènes se fixent dans 
les capillaires pulmonaires. La diffusion de l’infection dans les alvéoles et la 
réaction inflammatoire qui s'ensuit se font de façon aléatoire, hématogène. 

L'agent infectieux le plus communément responsable d'infection 
miliaire est Mycobacterium tuberculosis. Dans la miliaire tuberculeuse, 
l'aspect radiologique est celui d'innombrables micronodules de densité 
plutôt faible (Figure 10-9) répartis de façon aléatoire dans le parenchyme 
pulmonaire, avec une prédominance basale due au gradient de perfusion 
pulmonaire. Les reconstructions MIP mettent bien en évidence cette distri- 
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Figure 10-3 Bronchopneumonie bilatérale et multifocale. a) Radiographie de thorax de face au lit: 

acités péribronchovasculaires mal limitées, à contours flous, dans le lobe supérieur droit et les deux bases 
pulmonaires. Coupes tomodensitométriques axiales (b et c) passant par les bases pulmonaires avec recons- 
tructions coronale (d) et sagittale gauche (e) : opacités nodulaires et micronodulaires centrolobulaires, à 
limites floues, associées à du verre dépoli dans la pyramide basale gauche. Opacités lobulaires dans le lobe 
moyen et la pyramide basale gauche. Plusieurs foyers de micronodules centrolobulaires entourés de verre 
dépoli sont vus dans le lobe supérieur droit et la pyramide basale droite. Noter un œdème sous-pleural le long 


de la scissure gauche et quelques lignes septales. 





bution aléatoire, avec une atteinte équivalente des compartiments intersti- 
tiel et centrolobulaire. L'image radiographique est formée par la 
superposition et la profusion micronodulaire, chaque nodule étant trop 
petit et de trop faible densité pour être visible de façon individuelle. Les 
formes profuses peuvent s’accompagner d’épaississement des septa inter- 
lobulaires, et évoluer vers un syndrome de détresse respiratoire aigu. La 
présentation miliaire de la tuberculose est plus fréquente chez le sujet âgé 
et le patient immunodéprimé. 

Les autres germes responsables de miliaires sont essentiellement viraux 
et fongiques et touchent volontiers les patients immunodéprimés. Des 
nodules de forme et de taille variables peuvent ainsi être rencontrés au cours 
de l’histoplasmose, de l’aspergillose, de la cryptococcose, de [a coccidioï- 
domycose, de la blastomycose, et des infections à herpèsvirus (cytomégalo- 
virus [CMV], virus varicelle-zona [VZV], virus herpès simplex [HSV]). Un 
verre dépoli périnodulaire témoignant d’une hémorragie alvéolaire périlé- 
sionnelle est associé aux infections à Candida, VZV, CMV, HSV, aspergil- 
lose. Le diagnostic différentiel devant des nodules entourés de verre dépoli 
inclut le sarcome de Kaposi et les métastases hypervasculaires. 
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Modes évolutifs et complications 


Les modes évolutifs sont communs aux différentes formes anatomora- 
diologiques. La régression est le mode d'évolution le plus fréquent, accé- 
léré et favorisé par l’antibiothérapie dans les pneumonies bactériennes. La 
résolution totale de l’exsudat alvéolaire prend 10 à 20 jours. Quelquefois, 
la résorption du liquide alvéolaire s’amorce alors que l’obstruction bron- 
chiolaire persiste, responsable d’une relative perte de volume du territoire 
atteint. L’aspect est alors celui d’un collapsus non aéré, d'évolution favo- 
rable en quelques semaines. 


Atteinte pleurale 


Les épanchements pleuraux sont observés dans 20 à 60 % des pneumo- 
nies bactériennes aiguës. Plus de 90 % d’entre eux sont des épanchements 
parapneumoniques réactionnels, stériles, qui guériront en même temps que 
l'infection pulmonaire. La plupart du temps ces épanchements sont peu 
abondants et ne se manifestent que par un émoussement du cul-de-sac pleu- 
ral en radiographie standard. Si la pneumonie n’est pas traitée rapidement, 
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Fiqure 10-4 Infection à Pneumocystis jiroveci chez un patient atteint du 
SIDA. Coupe tomodensitométrique axiale passant par la carène sans injection 
de produit de contraste. Plages bilatérales de verre dépoli dispersées dans tous 
les territoires pulmonaires. Quelques réticulations sont vues au sein du verre 
dépoli (aspect de crazy paving). 





Fiqure 10-5 Pneumonie interstitielle virale. Radiographie de face centrée 
sur le champ pulmonaire droit. Effacement des contours vasculaires dans la 
région paracardiaque droite du fait d’un épaississement de l'interstitium 
péribronchovasculaire. 


cet exsudat va devenir fibrinopurulent, et nécessiter un drainage pour accé- 
lérer la guérison et limiter le risque de fibrose pleurale. D'abord libre dans la 
grande cavité pleurale, la pleurésie purulente va rapidement se cloisonner 
pour donner un empyème. Le scanner est plus sensible que la radiographie 
de thorax pour montrer des signes précoces de pleurésie purulente et 
d’empyème mais ne peut se substituer à la ponction pleurale. II est surtout 
extrêmement utile, ainsi que l’échographie, pour localiser les différentes 
poches et guider avec précision les gestes de ponctions/drainages. 


Les éléments faisant suspecter le développement d’une pleurésie puru- 


lente au scanner sont : 
— un épanchement abondant ;: 
— la prise de contraste des feuillets pleuraux ; 
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— l’épaississement des feuillets pleuraux ; 

— la présence d’une zone de parenchyme nécrosé ou abcédé au contact 
de la plèvre viscérale faisant suspecter un ensemencement direct de la 
plèvre. 

Un épanchement de limites biconvexes et/ou la présence de plusieurs 
poches (épanchement cloisonné) sont des éléments fortement évocateurs 
d’empyème (Figure 10-10). L’opacité de la collection prend alors l'aspect 
d'un syndrome pleural, se raccordant en pente douce à la paroi thoracique 
sur l’incidence tangentielle. L'interface entre l’opacité et le poumon peut 
toutefois rester floue en raison du syndrome alvéolaire de la pneumonie/ 
bronchopneumonie sous-jacente. L'apparition d’un niveau hydro-aérique 
au sein de la collection pleurale, si elle n’est pas liée à une ponction ou à 
un drainage récent, peut traduire la rupture d’une cavité abcédée dans 
l’espace pleural et le développement d’une fistule bronchopleurale. La 
tomodensitométrie est alors indiquée pour tenter de mettre en évidence 
cette fistule. 

Le diagnostic différentiel entre empyème et abcès pulmonaire est impé- 
ratif sur le plan thérapeutique car un empyème nécessite dans tous les cas 
et sans retard un drainage percutané ou chirurgical, alors que l’abcès pul- 
monaire doit être traité médicalement. Les critères radiologiques permet- 
tant de différencier abcès et empyème sont les suivants : 

— les angles de raccordement avec la paroi, en pente douce en cas 
d’empyème, abrupts et aigus en cas d’abcès ; 

— Ja forme de la lésion, ronde en cas d’abcès, lenticulaire en cas d’empy- 
ème et moulée sur la surface pleurale, expliquant dans ce cas les longueurs 
différentes de la collection dans deux incidences orthogonales sur les cli- 
chés radiographiques standard ; 

— de la même façon, en cas de niveau hydro-aérique associé à l’empy- 
ème celui-ci sera généralement plus long sur le cliché de profil que sur le 
cliché de face, contrairement au niveau hydro-aérique associé à l’abcès 
pulmonaire qui présente la même mesure sur les clichés face et profil ; 

— les rapports de l’anomalie avec les vaisseaux et bronches, mieux 
visibles en scanner : interrompus en cas d’abcès, refoulés et étirés en cas 
d'empyème ; 

— en scanner encore, le signe du dédoublement pleural, témoignant 
d’une collection limitée par les feuillets viscéral et pariétal de la plèvre, 
qui oriente vers un empyème. 


Complications parenchymateuses 


Nécrose et abcès pulmonaire 


La nécrose parenchymateuse résulte de phénomènes d’endartérite infec- 
tieuse avec thrombose et de lyse vasculaire par des enzymes protéolytiques. 
Elle complique plus volontiers les infections à germes anaérobies, bacilles à 
Gram négatif, staphylocoques, pyocyanique, Legionella, Nocardia, Acti- 
nomyces. Sa taille est variable, de petites collections liquidiennes uniquement 
visibles au microscope à un abcès unique et volumineux (voir Figure 10-5). 
Le scanner injecté est plus sensible que la radiographie de thorax pour détecter 
l'apparition de zones liquidiennes hypodenses au sein de la condensation 
(Figure 10-11). Ces remaniements nécrotiques évoluent généralement vers 
l’excavation. Si dans la moitié des cas l’abcès se développe au sein d’une zone 
de pneumonie/bronchopneumonie (Figures 10-12 et 10-13), il peut égale- 
ment apparaître isolé, sans anomalie parenchymateuse adjacente. Ses 
contours sont le plus souvent réguliers, mais peuvent être irréguliers et en 
imposer pour une lésion maligne. En cas de drainage incomplet, un niveau 
hydro-aérique, voire de multiples petites cavités peuvent être observés. La 
systématisation exacte, le contenu de l’abcès, la bronche de drainage sont au 
mieux évalués en tomodensitoméirie. 

La pneumatocèle est une forme particulière de cavité soufflée secon- 
daire à une nécrose précoce survenant sur un foyer péribronchiolaire de 
bronchopneumonie. L’air contenu est piégé par un effet de valve et res- 
ponsable d’hyperpression au sein de la pneumatocèle. L'aspect est celui de 
cavités à parois fines dont les dimensions augmentent rapidement 
(Figure 10-14). 


Gangrène pulmonaire 


La gangrène pulmonaire est secondaire à l’action conjointe d’une infec- 
tion et d’une thrombose de l’artère pulmonaire alimentant le territoire pul- 
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Figure 10-6 Thrombophlébite septique pelvienne et iliaque droite (due à une infection digestive et prostatique à Fuso- 
bacterium necrophorum) avec embolie pulmonaire bilatérale et abcès hépatique. Coupes tomodensitométriques axiales 
avec angioscanographie (a) et coupes tomodensitométriques axiales pelviennes au temps portal (b-d). Lacune endoluminale de 
l'artère lobaire inférieure droite et de l’artère interlobaire gauche (flèches). Lacune endovasculaire des veines hypogastrique et 
iliaque primitive gauche (flèche creuse). Noter le caractère hétérogène de la prostate. Coupes tomodensitométriques axiales (e 
et f) passant par les bases pulmonaires avec injection intraveineuse de produit de contraste au temps portal. Masse hypodense 
avec signe de nécrose au sein du parenchyme hépatique (abcès) et plage de verre dépoli avec condensation parenchymateuse 
périphérique sous-pleurale comblant le cul-de-sac costophrénique droit. Du verre dépoli est aussi visible dans les territoires 


déclives de la base gauche. 


monaire atteint. Il peut s’agir d’une infection pulmonaire suppurée 
entraînant la nécrose d’un gros vaisseau et, plus rarement, d’une embolie 
pulmonaire surinfectée. Il s'ensuit une nécrose en masse du parenchyme 
brusquement ischémié. La gangrène pulmonaire se traduit par l’apparition 
d’une clarté en croissant en périphérie de l’opacité alvéolaire (Figure 10- 
15). Une liquéfaction secondaire du séquestre apparaît rapidement, abou- 
tissant à une cavité avec niveau hydro-aérique. 


Évolution vers la chronicité, séquelles 


Une évolution torpide peut être rencontrée au cours de certaines pneu- 
monies bactériennes. En l’absence de régression lésionnelle satisfaisante 
après traitement adapté, on éliminera un obstacle bronchique ou 
péribronchique proximal, une lésion œsophagienne fistulisée en cas de 
pneumopathie postérieure ou une suppuration sous-phrénique. Ici le scan- 
ner prend toute sa valeur. Des infections récidivantes sont fréquemment 


observées chez des patients ayant des facteurs prédisposants tels que 
BPCO), bronchectasies, alcoolisme et diabète. 

Une pneumonie récidivante dans le même territoire fera éliminer la pos- 
sibilité d’une sténose ou d’un obstacle endobronchique sous-jacent, en 
particulier de nature tumorale chez le patient fumeur. 

Les séquelles sont la conséquence d'une évolution prolongée de la sur- 
venue de complications. La nécrose pulmonaire peut être à l’origine : 

— d’une cicatrice fibreuse prenant l’aspect d’une opacité linéaire étoilée 
ou en bandes épaisses et denses ; 

— d’une cavité résiduelle, détachée et partiellement effacée (Figure 10-16) ; 

— d'une preumatocèle à paroi fine et régulière ; 

— de bronchectasies focalisées. 

Les complications pleurales sont à l’origine d’épaississements pleuraux 
plus ou moins localisés, de calcifications pleurales et de bronchectasies 
secondaires à la pachypleurite (Figure 10-17). 
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Figure 10-7 Embolies septiques bilatérales au cours 
d’une endocardite tricuspidienne. Radiographie thoracique 
de face (a) et coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse (b et c). Multiples opacités nodulaires à limites 
irrégulières et floues, dispersées dans les zones périphériques du 
poumon. Sur les coupes tomodensitométriques, ces opacités 
nodulaires sont accompagnées d’opacités en verre dépoli. Noter 
deux opacités quadrangulaires sous-pleurales (flèche creuse) 
contenant des clartés aériques centrales ou du verre dépoli très 
évocatrices d’infarctus pulmonaires. 


Figure 10-8 Embolies septiques au cours d’une endocardite tricuspidienne. Coupes tomodensitométriques axiales avec 
injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtres médiastinale et parenchymateuse (a-d). Opacités arrondies à limites 
floues entourées de verre dépoli dont la plupart sont de siège sous-pleural. Noter des opacités quadrangulaires sous-pleurales conte- 
nant des clartés centrales évocatrices d’infarctus pulmonaires (signe du halo inversé) (flèche creuse). 
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Figure 10-9 Tuberculose miliaire. Coupes tomodensitométriques axiales (a) et reconstructions coronale (b) et sagittale (€) droites. Multiples micronodules à 
contours nets et bien définis distribués de façon aléatoire dans tous les territoires pulmonaires. 





Figure 10-10 Empyèmes multiples cloisonnés. Coupe tomodensitométrique 
axiale passant par les veines pulmonaires supérieures et l’oreillette gauche, Multi- 
ples collections liquidiennes au sein de la cavité pleurale de l’hémithorax droit, Le 
parenchyme pulmonaire sous-jacent est en grande partie collabé et non aéré (col- 
lapsus passif). Noter la prise de contraste et l’épaississement de la plèvre. 


Complications vasculaires 


Les lésions d’endartérite infectieuse sont responsables de phénomènes 
de nécrose au sein du parenchyme infecté et la thrombose de l’artère pul- 
monaire peut être à l’origine de gangrène. Des pseudo-anévrysmes (PA) 


artériels pulmonaires secondaires à la rupture focale de la paroi vasculaire 
par les structures avoisinantes peuvent être à l’origine d’hémoptysies 
graves chez les patients souffrant de pneumonies nécrosantes/cavitaires. 
L’atteinte artérielle pulmonaire est souvent périphérique (au-delà des 
artères lobaires) et la dilatation sacciforme. Les principales causes de ces 
pseudo-anévrysmes mycotiques sont les pneumopathies nécrosantes 
(tuberculose, aspergillose invasive, etc.) et les embolies septiques. 
L’hypertension artérielle pulmonaire, les Shunts et les valvulopathies sont 
des facteurs de risque associés. La résolution spontanée est possible 
notamment pour les pseudo-anévrysmes de taille inférieure à 1,5 cm. 
L’angioscanner permet une étude complète de l’arbre pulmonaire jusqu’en 
sous-segmentaire, et constitue l'examen d’imagerie de référence pour la 
détection des pseudo-anévrysmes périphériques. L'artériographie sera réa- 
lisée avant embolisation en cas d’hémoptysie. 

Un pseudo-anévrysme typique se présente sous forme d’une image 
nodulaire bien limitée, parfois pédiculée, rehaussée intensément (d’où 
l'intérêt d’une première hélice sans injection sur le thorax), et se raccor- 
dant à une artère pulmonaire. Dans cette présentation typique il n'existe 
pas de diagnostic différentiel. Sur l’hélice sans injection, le pseudo- 
anévrysme est semblable à un nodule tissulaire. Un pseudo-anévrysme 
thrombosé apparaît sous forme d’un nodule dense non rehaussé, résolutif 
dans le temps. La détection des micro-anévrysmes nécessite une étude en 
MIP à la recherche d’un élargissement irrégulier d’une branche artérielle 
pulmonaire en bordure d’une cavité ou d’une zone de nécrose. 

Rappelons que si les anévrysmes de Rasmussen sont responsables de 
15 % des hémoptysies dans la tuberculose aiguë et chronique, la grande 





Figure 10-11 Bronchopneumonie bilatérale à foyers multiples et nécrosés. Coupes tomodensitométriques axiales pas- 
sant par le tronc bronchique intermédiaire et la bronche souche gauche avec injection de produit de contraste en fenêtres parenchy- 
mateuse (a) et médiastinale (b). Présence de plusieurs plages de condensation parenchymateuse contenant des zones de densité 
liquidienne, traduisant des foyers de nécrose pulmonaire, Noter des calcifications ganglionnaires hilaires et sous-carinaires. 
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majorité des hémoptysies chez ces patients est d’origine systémique, Le 
risque de rupture d’un pseudo-anévrysme est mal évalué et l’indication de 
l’embolisation d’un pseudo-anévrysme non rompu n’est pas consensuelle. 
La majorité des auteurs reconnaît l'intérêt du traitement étiologique en 
première intention, puis de l’embolisation bronchique avant d’envisager 
une embolisation artérielle pulmonaire. 


Les caractéristiques radiologiques des pneumonies dépendent du germe 
impliqué et de la capacité de l’hôte à répondre à l’agression. La virulence 
du germe est liée d’une part à ses propres caractéristiques microbiolo- 


giques, à sa capacité à muter et à développer des phénomènes de résistance . 


aux antibiotiques, d'autre part à son mode de contamination et de propaga- 
tion. Si elles partagent un certain nombre de caractéristiques communes, 
les pneumonies aiguës communautaires et nosocomiales s'opposent géné- 
ralement en termes de germes et de groupes de patients impliqués [8]. 
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gure Pneumonie bactérienne 
nécrosée du lobe supérieur droit. Radio- 
graphie thoracique de face (a) et coupe 
tomodensitométrique axiale (b) centrées 
sur le lobe supérieur droit. Plage de conden- 
sation parenchymateuse avec broncho- 
gramme aérique. Présence d'une cavité 
arrondie, à limite interne régulière au sein 
de la condensation (flèche). 


4" 


Pneumonie bactérienne 
nécrosée du segment apical du lobe infé- 
rieur gauche. Radiographie thoracique (a) et 
coupe tomodensitométrique axiale (b) cen- 
trées sur le champ pulmonaire gauche. Foyer 
de condensation parenchymateuse de siège 
sous-segmentaire au sein du segment apical 
du lobe inférieur gauche. Présence d’une 
petite cavité arrondie de nécrose (flèche), à 
paroi interne régulière, au sein de la condensa- 
tion, Cette cavité, bien visible en tomodensito- 
métrie, n’est pas décelable sur la radiographie 
du thorax. 


Enfin, quel que soit l’agent infectieux incriminé, des facteurs liés à l’hôte 
vont favoriser l’éclosion d’une pneumopathie et influer sur son évolution 
et sa gravité. Ces facteurs peuvent être des facteurs locaux, comme la 
fibrose pulmonaire, la bronchopathie chronique ou l’ischémie pulmonaire, 
ou des facteurs d’ordre général comme les déficits immunitaires centraux, 
le diabète, l’alcoolisme, le grand âge, un séjour en réanimation. 


Pneumonies aiguës communautaires 
Épidémiologie et diagnostic 


Les pneumonies aiguës communautaires (PAC) sont des infections 
aiguës du parenchyme pulmonaire survenant en dehors du milieu hospita- 
lier ou se révélant dans les 48 heures d’une hospitalisation. Leur incidence 
est de 800 000 cas/an et elles sont responsables de 132 000 hospitalisa- 
tions et 6 000 à 13 000 décès par an. La mortalité est en moyenne de 7 % 
pour les PAC hospitalisées, plus élevée chez les sujets âgés. Les enjeux 
des PAC pour la santé publique sont à la fois écologiques (sélection de 
souches résistantes) et économiques. 
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Figure 10-14 Bronchopneumonie nécrosante multifocale avec constitution de pneumatocèles. Coupes tomodensito- 
métriques axiales (a et b) et reconstructions coronale (c) et sagittale (d) droites en fenêtre parenchymateuse. Volumineuse 
cavité de la moitié antérieure du lobe supérieur droit et multiples cavités à parois fines contenant pour certaines des niveaux 
hydro-aériques. Ces cavités sont dispersées dans les lobes supérieurs et le lobe moyen. Noter une condensation parenchyma- 
teuse dans les deux lobes inférieurs. 


Figure 10-15 Gangrène pulmonaire au sein d’un foyer pneumo- 
nique du lobe supérieur gauche. Coupes tomodensitométriques 
axiales avec injection de produit de contraste en bolus en fenêtres 
médiastinale (a) et parenchymateuse (b). Plage de condensation 
parenchymateuse systématisée dans le lobe supérieur gauche 
contenant un croissant gazeux (signe du croissant ou du ménisque) 
(flèche). Ce signe du croissant exprime le décollement de la partie 
supérieure du séquestre de nécrose pulmonaire. La petite collection 
arrondie rehaussée de produit de contraste (tête de flèche) traduit la 
présence d’un saignement dans une cavité ou celle d’un petit ané- 
vrysme artériel pulmonaire mycotique. 
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Figure 10-16 Abcès pulmonaire de l’apex gauche. Radiographie de thorax de face (a) et coupe tomodensitométrique coro- 
nale (b), montrant l’image cavitaire à paroi irrégulière de l’apex gauche. Coupes tomodensitométriques axiales passant par les 
apex avant (ec) et après (d) traitement. Après traitement, la cavité a diminué de taille. Ses parois sont nettes, régulières et fines 
(pneumatocèle post-infectieuse). Disparition des opacités péricavitaires. 
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Figure 10-17 Séquelles bronchopulmonaires du lobe supérieur droit après une pneumonie bactérienne. Recons- 
truction tomodensitométrique coronale en projection d’intensité maximum avec injection de produit de contraste. a) Fenêtre 
parenchymateuse. Collapsus cicatriciel non aéré du lobe supérieur droit avec bronchectasies variqueuses (parenchyme pulmo- 
naire entièrement détruit). b) Image en fenêtre médiastinale, Ascension du hile droit. Aspect grêle des branches de l'artère 
médiastinale antérieure qui vascularise le lobe supérieur avec des veines pulmonaires de drainage extrêmement fines (flèche). 


La PAC est une urgence, dont le traitement est le plus souvent probabi- âgé, l'incidence des bacilles à Gram négatif et des staphylocoques n’est 
liste. Le diagnostic microbiologique n’est porté en hospitalisation que pas négligeable. La présentation radiologique associée au contexte cli- 
dans un cas sur deux. Le pneumocoque demeure le germe à prendre en nique permettent d'orienter le diagnostic microbiologique et d’adapter le 
compte en priorité dans le choix thérapeutique. Néanmoins, chez le sujet traitement antibiotique. 
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gnostic des PAC repose sur un faisceau d’arguments cliniques et 
Yadiologiques. Les signes cliniques sont non spécifiques, mais la présence 
de râles crépitants unilatéraux a une bonne valeur prédictive positive. Les 
examens biologiques ne s’envisagent en médecine ambulatoire qu’en cas 
de problème diagnostique. La radiographie thoracique de face, éventuelle- 
ment complétée d’un cliché de profil, est recommandée par la Haute Auto- 
rité de santé (HAS) pour le diagnostic de PAC, avec trois critères de 
gravité impliquant une hospitalisation : atteinte de plusieurs lobes, aspect 
cavitaire, épanchement pleural. Chez le sujet âgé, son interprétation est 
plus difficile du fait des difficultés techniques de réalisation, de fréquentes 
anomalies préexistantes, et de la prévalence plus élevée de formes bron- 
chopneumoniques. Le scanner sans injection trouve sa place dans ces 
diagnostics difficiles. 
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Germes incriminés et tableaux radiologiques 


Le germe le plus incriminé dans les PAC (responsable de plus de 40 
des cas) est Streptococcus pneumoniæ. L’infection à pneumocoque se tra- 
duit classiquement par une condensation alvéolaire, systématisée, avec 
arrêt scissural net et bronchogramme aérique. Les autres germes à évoquer 
devant ce type de présentation radiologique sont K{/ebsiella pneumonie 
(pneumonies volontiers nécrosantes ou abcédées) (Figure 10-18), Legio- 
nella pneumophila (volontiers multifocales) et Mycoplasma pneumo- 
niæ [5]. Devant un tableau de pneumonie lobaire évoluant rapidement vers 
des condensations alvéolaires bilatérales associées à des épanchements 
pleuraux, les cultures négatives et/ou l'échec du traitement initial doivent 
faire considérer une infection à adénovirus [9]. 

La deuxième présentation radiologique la plus fréquente de PAC est une 
forme de pneumonie interstitielle, qui fera évoquer une infection à 
Mycoplasma pneumoniæ, Chlamydophila pneumoniæ, Coxiella burnetti 
(fièvre Q), ou virale. 

Les germes responsables de bronchopneumonies sont des germes inva- 
sifs, plus souvent associés aux pneumonies nosocomiales que communau- 
taires. [1 faut néanmoins citer Haemophilus influenzæ (retrouvé dans 5- 
20 % des PAC documentées), plus rarement Moraxella catarrhalis et Sta- 
phylococcus aureus. Les sujets à risque sont les patients âgés, bronchi- 
tiques, en post-grippe. Une infection communautaire à S. aureus sera 
évoquée en contexte post-grippal, d’endocardite droite, ou devant un 
tableau de bronchopneumonie sévère, multifocale et associée à une pleu- 
résie, Rarement, une infection à Mycoplasma pneumoniæ pourra se pré- 
senter sous forme de bronchopneumonie. 

Les pneumonies nécrosantes ou excavées sont associées aux germes 
anaérobies et à Klebsiella pneumoniæ (voir Figure 10-18). En contexte de 
PAC elles concernent essentiellement les patients débilités, alcoolo-taba- 
giques et/ou sujets aux aspirations. Chez un patient immunocompétent et 
en cas d'évolution rapide et multifocale il faudra évoquer une infection à 
Staphylococcus aureus sécréteur de toxine de Panton-Valentine. 


www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


L’incidence des virus dans les PAC est peu documentée et probable- 
ment sous-estimée. Leur reconnaissance bénéficiera des progrès dans le 
domaine de la biologie moléculaire. Plus de la moitié des pneumonies 
virales de l’adulte sont causées par les virus influenza A et B. Le tableau 
radiologique est celui d’une bronchopneumonie, d’une pneumonie inters- 
titielle ou un mélange des deux aspects. Des épanchements pleuraux de 
faible abondance sont souvent présents. 


Rôle et place de l'imagerie dans le diagnostic et le suivi 
des pneumonies aiguës communautaires 


Diagnostic + Bien que peu documenté, il semble acquis que les anoma- 
lies radiographiques apparaissent dans les 12 heures suivant le début cli- 
nique de la pneumonie. La majorité des PAC sont gérées en médecine 
ambulatoire avec l’aide d’une radiographie de thorax pour confirmer le 
diagnostic, en accord avec les recommandations de la Haute Autorité de 
santé. La radiographie de thorax n’est cependant pas indispensable au 
diagnostic, pour les patients ne présentant pas de signe clinique de gravité. 
Pour la British Thoracic Society, la réalisation d’une radiographie de 
thorax en ambulatoire devrait être réservée aux situations de doute diag- 
nostique, d'évolution défavorable sous traitement, et de suspicion de 
pathologie sous-jacente [10]. 

La radiographie de thorax est par contre indispensable chez les patients 
requérant une hospitalisation, d’une part à visée diagnostique et d’autre 
part à la recherche de signes de gravité comme une atteinte multilobaire ou 
un épanchement parapneumonique [11, 12]. Les signes radiographiques 
de PAC peuvent être subtils : dans 15 % des cas ils échappent au radio- 
logue, et deux radiologues lisant la même radiographie de thorax seront en 
désaccord dans 10 % des cas [13]. La négativité de la radiographie à 
l’admission ne doit pas remettre en cause le diagnostic et la nécessité d’un 
traitement antibiotique en cas de forte suspicion clinique. Dans une étude 
rétrospective portant sur 2 706 patients hospitalisés pour suspicion cli- 
nique de PAC, un tiers des radiographies de thorax à l’admission étaient 
normales, et seulement 7 % des patients à radiographie de thorax initiale 
normale développaient des signes radiologiques de PAC dans les jours sui- 
vants [14]. La radiographie de thorax permet d’évaluer l'extension de 
l'infection et d'orienter grossièrement le diagnostic microbiologique en 
fonction de la présentation radiologique de la pneumonie et du contexte 
clinique [15]. Le scanner a peu de place dans le diagnostic positif de PAC, 
et devrait être réservé aux indications suivantes : 

— forte suspicion clinique de PAC et radiographie non contributive ou 
normale : le scanner est plus sensible que la radiographie standard dans la 
détection des pneumonies [16] ; 

— aux urgences, aide au diagnostic différentiel et à la prise en charge 
thérapeutique [17-18] ; 

— suspicion de complication (abcès, empyème), recherche d’arguments 
en faveur d’un empyème versus épanchement parapneumonique simple ; 





Figure 10-18 Pneumonie nécrosante due à l’association de Kfebsiella pneumoniæ et d’anaérobies d'évolution 
rapide chez un patient en aplasie fébrile après allogreffe de moelle osseuse. a) Coupe tomodensitométrique axiale 
passant par la crosse aortique obtenue deux jours après la greffe de moelle. Micronodules et nodules dispersés dans les lobes 
supérieurs. b) Même plan de coupe sur un examen réalisé à J4. Présence de plages de condensation alvéolaire occupant la 
presque-totalité du lobe supérieur droit et contenant de multiples cavités. Noter un nodule du lobe supérieur gauche présent à J2 
qui s’est excavé à Jd. 
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_ suspicion de cancer/obstruction associée à la radiographie simple [10] ; 

— patient immunodéprimé et présentation atypique. 

Le scanner est peu contributif au diagnostic microbiologique, à l'excep- 
tion des pneumonies à Pneumocystis jiroveci et M. pneumoniæ qui ont des 
apparences caractéristiques [5]. 11 peut toutefois aider à adapter le traite- 
ment antibiotique en différenciant les pneumonies lobaïres des pneumo- 
nies atypiques [19]. 


Suivi évolutif + Le contrôle radiologique des PAC ne doit pas être systé- 
matique et il n’est pas recommandé de refaire une radiographie de thorax 
chez les patients répondant bien au traitement. La radiographie de contrôle 
est recommandée après 6 semaines en cas de persistance des symptômes, 
et pour tous les patients à risque — fumeurs et sujets âgés de plus de 50 ans, 
qu'ils aient été hospitalisés ou non. 

La résolution radiographique est lente et toujours retardée par rapport à 
la clinique, en particulier pour Legionella et les bactériémies à pneumo- 
coque, chez les patients âgés et en cas d’atteinte plurilobaire. Chez les 
sujets âgés, une pneumonie ne devrait être considérée comme non résolu- 
tive qu'après 12-14 semaines [20]. Le suivi de 618 patients chez qui le 
radiologue avait recommandé un contrôle de la PAC après traitement 
permet dans une étude rétrospective de diagnostiquer environ 5 % de 
pathologies respiratoires non infectieuses nécessitant une prise en charge 
spécifique, dont 1,5 % de cancers [21]. L'absence de réponse clinique, en 
particulier de défervescence thermique, 48-72 heures après le début du 
traitement, est une indication de recours au scanner thoracique, à la 
recherche d’une complication, ou d’argument pour une modification du 
diagnostic initial. 


Pneumonies nosocomiales 


Une pneumonie nosocomiale est une pneumonie acquise à l'hôpital, qui 
n'était pas déclarée ni en cours d’incubation au moment de l'admission du 
patient. Les pneumonies représentent la première cause de décès par infec- 
tions nosocomiales. Elles sont plus fréquentes en unité de soins intensifs 
(USD) et chez les patients sous ventilation mécanique. La prévalence des 
pneumonies nosocomiales en USI varie de 16 à 65 %, et la mortalité asso- 
ciée est de 20 à 55 %. Plus de la moitié des patients ayant un SDRA déve- 
loppent une pneumonie nosocomiale lors de l’hospitalisation, avec des 
conséquences significatives en termes de survie [22]. Les germes les plus 
incriminés dans ces pneumonies sont les bacilles à Gram négatif 
(S. aureus, P. æruginosa, Enterobacter spp.), suivis par H. influenzæ, 
S. pneumoniæ, les germes anaérobies (souvent associés aux pneumonies 
d'aspiration), Legionella spp. et les virus (VRS, influenza A et B, para- 
influenza). Le tableau radiologique le plus fréquent est celui d’une bron- 
chopneumonie multifocale, rapidement progressive et volontiers cavitaire. 


Particularités chez les sujets BPCO et âgés 


Chez les patients BPCO), l'infection virale ou bactérienne est en cause 
dans la moitié des cas d’exacerbations. Les infections bactériennes sont 
essentiellement dues à H. influenzæ, S. pneumoniæ, Moraxella catarrha- 
lis, plus rarement à Pseudomonas æruginosa dans les BPCO d'évolution 
prolongée. Le tabagisme actif est un facteur de risque majeur d'infections 
invasives à pneumocoque chez l’adulte immunocompétent [23]. La radio- 
graphie est souvent d'interprétation difficile chez les patients bronchi- 
tiques du fait des modifications du parenchyme sous-jacent. Des niveaux 
hydro-aériques peuvent être visibles au sein des bulles d’emphysème. Les 
condensations peuvent prendre des aspects spiculés non spécifiques, liés à 
la distorsion architecturale. Le radiologue devra être particulièrement 
attentif dans ce contexte à rechercher une obstruction proximale respon- 
sable de la pneumonie. Le contrôle à 6 semaines est recommandé de façon 
systématique [10]. Des lésions cavitaires apicales d'évolution subaiguë ou 
chronique devront également faire évoquer une aspergillose pulmonaire 
chronique ou une mycobactériose atypique (MAC). 


La diminution de la clairance mucociliaire, l’émoussement du réflexe. 


de toux et l’immunodépression induite par l’âge et certains traitements 
rendent les sujets âgés plus sensibles aux pneumonies en général, Le 
concept de pneumonie acquise en maisons de retraite (nursing home 
acquired pneumonia) a été récemment introduit dans la littérature pour 
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souligner les spécificités de ces infections par rapport aux pneumonies 
communautaires et nosocomiales [24]. Le pronostic dans cette tranche 
d'âge est particulièrement sévère avec une mortalité allant de 23 à 40 % 
selon les séries. Le diagnostic clinique est parfois difficile car les symp- 
tômes peuvent se résumer à une confusion ou à la décompensation d’une 
pathologie sous-jacente. La radiographie de thorax est souvent de réalisa- 
tion et/ou d’interprétation difficiles. Le retard diagnostique est fréquent, et 
responsable de formes souvent étendues au moment de la découverte de la 
pneumonie. Sur le plan microbiologique, les germes incriminés sont sen- 
siblement les mêmes que dans la population générale. Le pneumocoque 
est le germe le plus fréquemment isolé, avec une fréquence accrue de 
preumocoques résistant à la pénicilline. Les infections à F. influenzæ, 
S. aureus, et bacilles à Gram négatif sont plus fréquentes que dans la popu- 
lation générale [25]. L’incidence de l’aspiration est élevée chez les sujets 
âgés, et associée de façon significative aux PAC [26]. Les infections à 
Mycobacterium tuberculosis sont également fréquentes dans cette catégo- 
rie de la population et devront être évoquées en cas de non-réponse au trai- 
tement initial, particulièrement en maisons de retraite [27]. La résolution 
des images est longue et le contrôle radiographique d’une PAC ne devrait 
être réalisé avant 12 semaines, pour différencier les infections non résolu- 
tives des infections lentement résolutives. 


INFECTIONS BACTÉRIENNES 


Anne-Laure Brun et Philippe Grenier 


Seront envisagés dans ce chapitre les particularités propres à chaque 
germe, les germes à Gram positif, les germes à Gram négatif, les anaéro- 
bies et les germes atypiques. 


Germes à Gram positif 


Streptococcus pneumoniæ 


S. pneumoniæ est un germe à transmission interhumaine, saprophyte 
des voies respiratoires hautes. Il est responsable de la majorité des pneu- 
monies aiguës communautaires (PAC) ambulatoires, et de la majorité 
des PAC requérant une hospitalisation [28]. L’infection touche plus fré- 
quemment les âges extrêmes, les patients en post-grippe, positifs pour le 
VIH, éthyliques chroniques, splénectomisés, dysglobulinémiques. La 
démence, l’épilepsie, le tabac, la vie en institution, sont également des 
facteurs de risque, La mortalité de la pneumonie à pneumocoque est éle- 
vée, de 15 à 20 % pour les patients hospitalisés (15 000 décès/an en 
France). Le début est brutal avec des frissons intenses et une fièvre rapi- 
dement élevée en plateau. Les patients présentent une toux, une expecto- 
ration purulente ou rouillée, un point douloureux thoracique en cas 
d'atteinte pleurale. 

Le tableau radiologique typique est celui d’une pneumonie lobaire, par- 
fois précédée d’une pneumonie ronde chez l'enfant. L’atteinte peut être 
plurilobaire. L’excavation est relativement rare, et signe souvent une 
surinfection à germes anaérobies. Les adénopathies sont fréquentes (50 % 
au scanner) de même que les épanchements pleuraux (50 %). Des présen- 
tations sous forme de bronchopneumonie ou de pneumonie interstitielle 
sont possibles [29, 30]. Sous traitement approprié les anomalies radiolo- 
giques disparaissent en 14 jours environ. L'apparition d'un empyème est 
souvent consécutive à un retard dans la mise en route du traitement. La 
présence d’un épanchement parapneumonique est corrélée avec la durée 
des symptômes avant l’admission, la bactériémie et avec une fièvre pro- 
longée après début des antibiotiques [311]. 


Staphylococcus aureus 


S. aureus est rarement en cause dans les PAC, mais devra être évoqué 
en contexte post-grippal, d'endocardite droite, ou devant un tableau de 
bronchopneumonie sévère, multifocale et associée à une pleurésie. Les 
pneumonies abcédées et nécrosantes doivent faire rechercher un staphylo- 
coque sécréteur de la toxine de Panton-Valentine. 
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_! aureus est plus fréquemment impliqué dans les pneumonies nosoco- 
«Üniales, particulièrement en unité de soins intensifs, où le développement 
de souches résistantes à la pénicilline (méti-R) est associé à un risque de 
mortalité de plus de 20 % par rapport aux souches sensibles (méti-S). 
L'infection peut être le résultat d’une pneumonie d’aspiration, ou d’une 
dissémination hématogène de la bactérie, parfois dans un contexte 
d’embolies septiques qui devra faire rechercher la source potentielle 
(endocardite, thrombophlébite, infection d’un cathéter central), La présen- 
tation radiologique classique est celle d’une bronchopneumonie bilatérale 
évoluant rapidement, la confluence progressive des foyers pouvant aboutir 
à une pneumonie lobaire multifocale [32]. L’excavation (15-30 % 
d’abcès) et les épanchements pleuraux sont fréquents (30-50 %, la moitié 
évoluant vers un empyème). Les pneumatocèles, plus fréquents chez 
l'enfant (50 % des enfants, 15 % des adultes), peuvent être responsables 
de pneumothorax et d’ensemencement pleural. Les empyèmes sont égale- 
ment plus fréquents chez l'enfant. Il n’y a pas de différence radiologique 
entre formes méti-R et méti-S. 


Nocardiose 


La maladie est provoquée par la bactérie aérobie à Gram positif à fila- 
ments ramifiés Nocardia sp., présente dans le sol, dans des végétaux en 
décomposition et dans l’eau. L'homme est contaminé par inhalation ou 
inoculation directe, le plus souvent par Nocardia asteroides. La nocar- 
diose touche volontiers les patients immunodéprimés (corticoïdes, diabète, 
collagénose, infection par le VIH) et/ou présentant une maladie respira- 
toire sous-jacente. La maladie peut être localisée ou disséminée, et dans ce 
cas fréquemment associée à des abcès cérébraux. La présentation radiolo- 
gique typique est celle d’une bronchopneumonie nécrosante avec abcès 
multiples (Figure 10-19). En scanner, un nodule ou une masse associés à 
un épaississement des septa interlobulaires et/ou une excavation sont sug- 
gestifs du diagnostic (Figure 10-20) [33]. L’infection peut diffuser dans la 
plèvre pariétale et médiastinale, et entraîner une destruction des côtes, la 
formation d’un trajet fistuleux, voire un envahissement des corps verté- 
braux. Des évolutions chroniques sous forme de médiastinite chronique 
fibreuse et de pneumonie fibrosante sous-pleurale ont été décrites. 
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Bactéries aérobies à Gram négatif 


Ces germes sont responsables de la majorité des pneumonies nosoco- 
miales et représentent avec S. aureus une cause majeure de morbi-morta- 
lité hospitalière. Ils contaminent l'équipement hospitalier tel que 
ventilateurs, savons, liquides et produits utilisés dans la désinfection des 
plaies et des cathéters. Les apparences radiologiques sont variables, allant 
d’un aspect de bronchopneumonie multifocale à des condensations alvéo- 
laires bilatérales souvent excavées. 


Pseudomonas æruginosa 


Ce pathogène nosocomial répandu a une propension à coloniser les 
voies aériennes dilatées, en particulier chez les patients souffrant de muco- 
viscidose. Dans cette population, la colonisation à P. æruginosa est asso- 
ciée à des anomalies tomodensitométriques et fonctionnelles plus sévères. 
Occasionnellement responsable de PAC chez des patients bronchitiques 
chroniques ayant reçu de nombreux traitements antibiotiques, il est plus 
souvent incriminé dans les pneumonies nosocomiales (20 % des pneumo- 
nies nosocomiales documentées en unité de soins intensifs), avec les fac- 
teurs de risque suivants : BPCO, malnutrition, ventilation mécanique, 
traitement par corticoïdes, hospitalisation prolongée. Comme les autres 
bacilles à Gram négatif, il est responsable d’un tableau de bronchopneu- 
monie bilatérale et multifocale, incluant des nodules et micronodules 
centrolobulaires dans la moitié des cas [34], du verre dépoli et des conden- 
sations alvéolaires (Figure 10-21) [35]. La formation d'abcès/excavation 
est plus rare que dans les infections à bactéries à Gram positif. Les épan- 
chements pleuraux sont présents dans un peu moins de la moitié des cas. 


Klebsiella pneumoniæ 


K. pneumoniæ est plus fréquemment incriminé dans les pneumonies 
nosocomiales que les PAC, et affecte de façon préférentielle les patients 
alcooliques chroniques ou ayant une pathologie débilitante sous-jacente. 
Comme S. pneumonie, K. pneumoniæ est responsable de pneumonies 


« 


lobaires, avec une forte propension à l’œdème et à l’excavation. 





Figure 10-19 Nocardiose multifocale. Coupes tomodensitométriques axiales (a-c) et reconstruction coronale (d) en 
fenêtre parenchymateuse, Micronodules et arbres en bourgeons dans le lobe supérieur droit. Nodule au contact de la 
scissure dans le lobe moyen et masse excavée du segment apical du lobe inférieur droit. 
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Figure 10-20 Nocardiose chez un patient traité par corticoïdes. Coupes tomodensitométriques axiales passant 
par les lobes supérieurs avec injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtres médiastinale (a) et parenchy- 
mateuse (b-d). Masse nécrosée du lobe supérieur droit à parois irrégulières associée à une plage de verre dépoli conte- 
nant des réticulations (crazy paving) et contenant des bronches dilatées. Noter la présence d'un nodule à limites 
irrégulières entouré de verre dépoli au contact de la grande scissure (flèche). 


L’hyperexpansion lobaire et le bombement scissural sont secondaires au 
développement d’un exsudat inflammatoire majeur. L’excavation apparaît 
précocement et peut progresser rapidement (30-50 % des cas sur les radio- 
graphies de thorax). La fréquence des complications pleurales est élevée 
dans certaines séries [36]. Des formes chroniques, indolentes ont été 
décrites [37], souvent sous la forme de masses partiellement nécrotiques 
ou excavées, et posent le problème du diagnostic différentiel avec un 
cancer du poumon. Le diagnostic dans ce cas est microbiologique. 


Hæmophilus influenzæ 


H. influenzæ est impliqué dans 5 à 20 % des PAC, et un nombre non négli- 
geable de preumonies nosocomiales. Les pneumopathies à A. influenzæ sur- 
viennent généralement chez des patients porteurs d’une bronchopathie 
chronique, et/ou au décours d’une infection virale. L’aspect radiologique 
typique est le plus souvent celui d’une bronchopneumonie, mais des formes 
lobaires, interstitielles et « mixtes » ont été décrites. L’excavation et les 
empyèmes sont rares, les épanchements pleuraux réactionnels rapportés dans 
la moitié des cas. 


Legionella pneumophila 


Legionella preumophila est un petit bacille à Gram négatif, ubiquitaire et 
lié au milieu aquatique, volontiers pourvoyeur de pneumonies lobaires. 
Ce germe est retrouvé chez 2-20 % des adultes hospitalisés pour une pneu- 
monie, avec une mortalité moyenne de 10 %. La transmission se fait par 
inhalation d’aérosols (douches, fontaines décoratives, humidificateurs, sys- 
tèmes de refroidissement et de conditionnement de l’air, etc.), responsable 
d’épidémies autour de la source contaminante. Les sujets prédisposés sont 


les hommes (sex-ratio : 3) d’âge mûr (60 ans), fumeurs, porteurs d’une 


maladie pulmonaire chronique et/ou immunodéprimés. La prise de stéroïdes 

et les chimiothérapies cytotoxiques sont des facteurs de risque reconnus. 
Les aspects en imagerie sont variables maïs la radiographie peut être 

normale initialement. La légionellose se manifeste typiquement par une ou 
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des condensations alvéolaires plurifocales, bilatérales dans la moitié des 
cas [38] (Figure 10-22). Les autres signes décrits au scanner sont des opa- 
cités en verre dépoli et un signe du halo [39, 40, 411]. La nécrose et l’exca- 
vation sont rares, plus fréquentes en cas d’immunodépression sous- 
jacente. L’atteinte progresse rapidement et peut aller jusqu’au SDRA. Les 
zones moyennes et inférieures sont les plus touchées. Des épanchements 
pleuraux sont présents dans 50 % des cas, parfois abondants, maïs se com- 
pliquent rarement d’empyème. La résolution est lente, retardée par rapport 
à la clinique. Les anomalies radiographiques peuvent persister plusieurs 
mois après l'infection initiale. Il n’y a pas de corrélation entre la gravité 
radiologique et la gravité clinique. 


Escherichia coli 


Escherichia coli est responsable de 5 à 20 % des cas de pneumonies 
acquises à l’hôpital ou en maison de retraite. Ce germe est surtout en cause 
chez les patients souffrant d’une pathologie pulmonaire chronique. 
L'atteinte se fait sur le mode bronchopneumonique en restant le plus sou- 
vent focalisée à un lobe. Elle est rarement diffuse. Les épanchements pleu- 
raux et empyèmes sont fréquents. La gangrène pulmonaire est possible. 


Germes atypiques 


Infection à Mycoplasma pneumoniæ ou maladie d’Eaton 


Les PAC à Mycoplasma pneumonie sont très fréquentes chez l'enfant 


‘de plus de 4 ans et l’adulte jeune, où elles représentent 10 à 15 % des 


pneumonies (jusqu’à 50 % dans certains groupes comme les recrues 
militaires), souvent ambulatoires, sous forme de cas isolés ou de mini- 
épidémies en automne-hiver. L'évolution est rarement fatale, la toux 
peut persister longtemps et le risque de séquelles à type de troubles de la 
diffusion justifie la durée du traitement antibiotique (10-14 jours). 
La radiographie retrouve le plus souvent un syndrome interstitiel discret 
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au début de la maladie qui peut évoluer vers des plages de condensation 
bilatérales, de contours flous, de distribution segmentaire ou non seg- 
mentaire, parfois associées à un épaississement péribronchique. En 
tomodensitométrie, l'association de micronodules centrolobulaires et 
opacités linéaires branchées, d’épaississement péribronchique et de 
plages de verre dépoli ou de condensation lobulaires est évocatrice du 
diagnostic [42, 43] (Figure 10-23). L'épaississement des parois 
bronchiques est le signe le plus fréquemment retrouvé dans certaines 
séries. Les lésions prédominent dans les lobes inférieurs. Les épanche- 
ments pleuraux sont rares et généralement de faible volume. 


Chlamydophila pneumoniæ 


L’infection à Chlamydophila pneumoniæ est responsable de pneumo- 
nies atypiques, peu sévères, de début progressif et de résolution lente. 
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Figure 10-21 Bronchopneumonie à Pseudomonas æru- 
ginosa. a) Radiographie du thorax de face au lit. Large opacité 
à limites floues mal systématisée occupant la moitié inférieure 
du champ pulmonaire droit. b-e) Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse. Multiples plages arrondies 
et confluentes de condensation parenchymateuse entourées de 
verre dépoli, situées dans le lobe moyen et le lobe inférieur droit 
avec micronodules centrolobulaires dans les lobes supérieurs et 
le lobe inférieur gauche. 


C. pneumoniæ est retrouvé dans environ 10 % des PAC documentées de 
la population adulte. L’infection peut être limitée à l'arbre respiratoire 
proximal et s'étend au parenchyme pulmonaire dans 50 % des cas. 
L'imagerie peut montrer une condensation alvéolaire unifocale rappe- 
Jant l'infection à pneumocoque, des opacités interstitielles ou une com- 
binaison des deux. Dans une étude comparant les anomalies 
tomodensitométriques rencontrées dans les pneumonies à Chlamydo- 
phila pneumoniæ, Mycoplasma pneumoniæ et S. pneumonie, les auteurs 
concluent qu’en dépit de nombreuses anomalies communes aux trois 
germes, l’épaississement péribronchovasculaire et les dilatations 
bronchiques sont significativement plus fréquents dans les infections à 
C. preumoniæ [44]. 

Les pathogènes atypiques Mycoplasma pneumoniæ et Chlamydophila 
preumoniæ sont des facteurs probablement impliqués dans l'asthme, bien 
que leur contribution exacte dans la genèse et/ou la persistance de la mala- 
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Figure 10-22 Légionellose. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
parenchymateuse. Plages de condensation parenchymateuse systématisées dans 
la partie postéro-externe du lobe moyen et dans la pyramide basale gauche. 


die reste incomplètement comprise [45]. Des études ont montré que les 
infections à C. pneumoniæ étaient plus fréquentes chez les patients asth- 
matiques que chez les sujets sains, et qu'une infection chronique à 


s 


C. pneumoniæ était associée à un mauvais contrôle de l’asthme [46]. 
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L'effet bénéfique des macrolides chez les patients asthmatiques semble 
plus marqué chez les patients ayant une infection documentée à 
Mycoplasma ou Chlamydophila, et chez ceux ayant un asthme non éosino- 
phile [47]. 


Germes anaérobies 


Les pneumonies à germes anaérobies (parmi lesquels Bacteroides, 
Actinomyces, Fusobacterium, Peptococcus, Peptostreptococcus, Strep- 
tococcus micro-aérophilique, Propionibacterium) sont secondaires à 
une contamination aérienne à partir de foyers septiques buccopharyngés 
ou des voies respiratoires supérieures, ou hématogène à partir de throm- 
bophlébites au voisinage de foyers pharyngés, digestifs ou urinaires. 
Ces agents sont responsables de 90 % des pneumopathies d'inhalation 
et des abcès pulmonaires, Ils sont également la deuxième cause de PAC 
requérant une hospitalisation après S. preumoniæ. Les facteurs de 
risque impliqués sont logiquement l’aspiration et un mauvais état buc- 
codentaire. 

La clinique peut être indolente ou plus brutale, caractérisée par des 
expectorations putrides. Radiologiquement, l'infection est caractérisée par 
des foyers de condensation ou de broncho-pneumonies volontiers (jusqu’à 
40 %) excavés, une prédominance postérieure et inférieure des lésions 
(Figure 10-24). Les abcès et empyèmes sont fréquents, et la résolution 
lente [48, 49]. 





Figure 10-23 Infection à Mycoplasma pneumoniæ. Coupes tomodensitométrique axiales en fenêtre parenchymateuse (a et 
b). Micronodules centrolobulaires et verre dépoli de distribution bilatérale, prédominant dans les lobes inférieurs. Epaississement 
scissural droit. Condensations lobulaires de la pyramide basale droite. Noter quelques lignes septales dans la pyramide basale gauche. 


a 








b 


Figure 10-24 Actinomycose. Pneumonie multi-excavée du lobe supérieur droit. Radiographie thoracique de 
face (a) et coupe tomodensitométrique axiale (b) centrées sur le lobe supérieur droit. Condensation parenchymateuse 


des segments apical et dorsal du lobe supérieur droit, Cette condensation contient plusieurs cavités à parois irrégulières 


avec des niveaux hydro-aériques. Noter sur la coupe tomodensitométrique un bombement postérieur de la partie supé- 


rieure de la grande scissure. 
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Gèrmes inhabituels 


Entérobactéries 


Parmi les entérobactéries, Proteus peut entraîner une pneumopathie 
chez les sujets fragilisés, hospitalisés, surtout en période post-opératoire. 
L'aspect réalisé est de type bronchopneumonique avec nécrose et empy- 
ème fréquent. Serratia peut être responsable d’une forme bronchopneu- 
monique sans nécrose et sans empyème. Enterobacter entraîne des 
pneumopathies dont l’aspect est superposable à celui de Klebsiella pneu- 
moniæ. I] peut être la cause d’infection opportuniste chez l’immunodé- 
primé. Acinetobacter peut entraîner des pneumopathies nécrosantes 
souvent compliquées d’empyèmes et de fistules bronchopleurales. 


Bactéries à Gram positif 


Parmi les bactéries à Gram positif, Listeria monocytogenes donne très 
rarement une pneumopathie. Des aspects de bronchopneumonie, de 
miliaire et des épanchements pleuraux ont été rapportés. Le charbon dû à 
Bacillus anthracis est devenu exceptionnel. L’atteinte pulmonaire associe 
une bronchopneumonie sans nécrose, des adénopathies hilaires et média- 
stinales et des épanchements pleuraux. 


Neisseria meningitidis 


Neisseria meningitidis peut être responsable d’une bronchopneumonie 
focalisée ou disséminée, parfois excavée ; l’atteinte pleurale est habituel- 
lement discrète. 


Salmonelloses 


Les salmonelloses peuvent se compliquer de bronchopneumonies sou- 
vent nécrosantes. 


Brucelloses 


Les brucelloses s’accompagnent très rarement d’atteinte pulmonaire, 
Les aspects sont variables, nodules uniques ou multiples, bronchopneumo- 
nies, abcès, épanchements pleuraux, empyèmes, adénopathies hilaires. 


Leptospiroses 


Les leptospiroses donnent une atteinte pulmonaire dans 11 % des cas. 
Cette atteinte passe au deuxième plan devant l'atteinte hépatorénale. Elle se 
traduit par des opacités alvéolaires non systématisées, périphériques, répar- 
ties en « mottes » ou diffuses, Ces opacités alvéolaires sont la traduction d’un 
œdème hémorragique sans inflammation, lié à l’action d’un toxique libéré 
par les spirochètes sur les capillaires pulmonaires. On note l’absence 
d’atteinte pleurale ou de nécrose, l’absence d’adénopathie. À un stade d’évo- 
lution de l'atteinte pulmonaire, un syndrome interstitiel peut être visible, 


Yersinia 


Yersinia enterocolitica peut entraîner des aspects de bronchopneumonie 
ou d’adénopathies hilaires avec ou sans atteinte pulmonaire. 

La peste due à Fersinia pestis se voit à l’état endémique en zone tropi- 
cale. L’atteinte pulmonaire consiste en une bronchopneumonie confluant 
vers une distribution lobaire. L’œdème et l’hémorragie alvéolaire, particu- 
lièrement abondants, peuvent faire bomber les scissures. 


Tularémie 


La tularémie due à Francisella entraîne une bronchopneumonie avec 
nécrose et complications pleurales [50]. Les séquelles sont importantes avec 
cavités résiduelles, fibrose cicatricielle et calcifications. Une péricardite est 
souvent associée. Les adénopathies hilaires sont vues dans 30 à 60 % des cas. 


Mélioïdose 
La mélioïdose (due à Pseudomonas pseudomallei) est endémique en 
Asie du Sud-Est. L’atteinte pulmonaire est vue aussi bien dans les formes 
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aiguës que chroniques. L'aspect est celui d’une bronchopneumonie com- 
pliquée de nécrose et d’atteinte pleurale, prédominant dans les lobes supé- 
rieurs et Simulant une tuberculose [511]. 


Legionella micdadei 


Legionella micdadei est un germe opportuniste responsable de pneumo- 
pathies chez les sujets immunodéprimés, particulièrement les transplantés 
rénaux. L'aspect est similaire à celui des pneumonies à Legionella pneu- 
mophila, mais reste dans l’ensemble moins sévère. 


Rhodococcus equi 


Rhodococcus equi est un germe Corynebacterium, bacille aérobie à 
Gram positif, fréquent chez l’animal, rare chez l'homme. Il peut engendrer 
des pneumopathies chez les sujets immunodéprimés. Les signes radiola- 
giques sont essentiellement un aspect de pneumonie ou de bronchopneu- 
monie, limité à un lobe, évoluant parfois vers l’excavation. Des 
épanchements pleuraux et des opacités alvéolaires plurifocales peuvent se 
voir. 


Rochalimaea henselæ et R. quintana 


Rochalimaea henselæ et KR. quintana sont les agents responsables de 
l’angiomatose bacillaire [52]. La peau est le siège le plus fréquent de cette 
affection qui survient chez le sujet immunodéprimé, plus particulièrement 
au cours du SIDA, et qui se manifeste par des nodules érythémateux mul- 
tiples. Toutefois, l’angiomatose bacillaire peut aussi se développer dans 
d’autres localisations anatomiques telles que l’os, les parties molles, les 
ganglions, le foie, la rate et les poumons [53]. Les localisations thora- 
ciques décrites sont des lésions endobronchiques polypoïdes, une pneumo- 
nie interstitielle, des épanchements pleuraux et des atteintes pariétales. 
L’atteinte thoracique peut se manifester par une masse hypervasculaire 
invasive touchant les parties molles de la paroi du thorax, les côtes, les ver- 
tèbres, et à travers la plèvre le parenchyme pulmonaire. Cette hypervascu- 
larisation notée en tomodensitométrie ou en IRM après injection de 
produit de contraste est l’expression de l’angiogenèse réactionnelle qui 
caractérise cette affection. Cette infection est très sensible à l’érythromy- 
cine et les lésions sont alors réversibles, mais peuvent récidiver après 
l'arrêt des antibiotiques. 


Autres infections à Chlamydiæ 


Les autres infections à Chlamydiæ sont rares et volontiers sévères. 
L'infection à Chlamydia psittaci nécessite généralement un contact 
aviaire. Les manifestations sont souvent très marquées, en particulier les 
signes respiratoires. Les aspects radiologiques sont variés et non spéci- 
fiques. Tous les aspects préalablement décrits au cours des pneumopathies 
virales peuvent être rencontrés. Le diagnostic peut être d’emblée suspecté 
chez les patients vivant au contact de certains oiseaux (perruches, perro- 
quets, pigeons, dindons). Le diagnostic est confirmé par la sérologie. 
L'évolution est favorable sous traitement par les tétracyclines. 

Les pneumopathies à Chlamydia trachomatis sont surtout vues chez les 
nouveau-nés par contamination vaginale, Des cas de pneumopathies chez 
l’adulte ont été récemment décrits. Sur le plan radiologique, les opacités 
sont péribronchiques, denses, en bandes épaisses et dessinent un collapsus. 
Plusieurs lobes peuvent être atteints. Chez les sujets immunodéprimés. 
l'atteinte prend l’aspect d’un syndrome interstitiel bilatéral et diffus. Les 
lésions sont sensibles à l’érythromycine. 


Pneumopathies à rickettsies 


Ce sont des affections rares, sévères mais de pronostic favorable. Elles 
sont dues à des micro-organismes cytoparasites obligatoires provenant 
d'animaux contaminés. Les signes radiographiques sont variables, Tous 
les aspects décrits dans les pneumopathies virales peuvent être présents. 
Le diagnostic peut être évoqué s’il y a une notion de contage avec des ani- 
maux domestiques ou des rongeurs. Il est confirmé par la sérologie, L’évo- 
lution spontanée est favorable mais longue. Ces germes sont sensibles aux 
cyclines, aux macrolides et au chloramphénicol. 
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INFECTIONS VIRALES 


Anne-Laure Brun et Philippe Grenier 


Plus de la moitié des pneumonies virales de l’adulte immunocompétent 
sont causées par les virus influenzæ A et B. Les patients immunodéprimés 
sont plus sensibles aux virus de la famille herpès (CMV, VZV, HSV), aux 
paramyxovirus (notamment le morbillivirus responsable de la rougeole), 
et adénovirus [54] (Tableau 10-D). 

Les virus peuvent causer des trachéites, des bronchiolites et des pneumo- 
nies. L’atteinte trachéobronchique proximale est rarement visible en imagerie 
au stade aigu, mais le dommage muqueux initial peut être responsable du 
développement secondaire de bronchectasies. Les bronchiolites virales sont 
caractérisées par des micronodules centrolobulaires de contours flous, des 
opacités linéaires branchées (Figure 10-25), un épaississement pariétal 
bronchique et une relative hyperinflation des territoires atteints dus à l’obs- 
truction partielle des voies aériennes [55]. Au stade de pneumonie s’associent 
des zones de verre dépoli péribronchique et des zones de condensation pluri- 
focales exprimant la pneumonie organisée induite par l'infection. Cette 
atteinte est réversible en une à deux semaines, mais quelquefois l'atteinte peut 
progresser vers un dommage alvéolaire diffus et un syndrome de détresse res- 
piratoire aigu, en particulier chez les sujets âgés et immunodéprimés. 

Les signes radiologiques ne sont pas spécifiques et sont souvent regrou- 
pés sous forme de pneumonies atypiques ou de bronchopneumonies 
(Figure 10-26) [56, 57]. Ils sont la conséquence d'effets cytopathogènes 
associant à des degrés divers dommage alvéolaire, hémorragie intra-alvéo- 
laire, infiltration des parois bronchiques/bronchiolaires ainsi que du com- 
partiment interstitiel par des cellules inflammatoires. Il existe un 
chevauchement considérable entre les apparences radiologiques des pneu- 
monies virales et bactériennes, et au sein même des pneumonies 


Tableau 10-1 Classification des virus responsables d'infections bronchopul- 


monaires!!. 


Groupe ARN Groupe ADN 
Virus influenzæ (A et B) Adénovirus 
Virus respiratoire syncytial (VRS) Virus herpès simplex (HVS) 
Morbillivirus Cytomégalovirus (CMV) 
Hantavirus Virus varicelle-zona (VZV) 


Métapneumovirus humain Virus d’Epstein-Barr (EBV) 


Coronavirus 


(1) Vingt-six virus ont été associés aux pneumonies aiguës communautaires. 
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virales [58], même si le caractère bronchocentrique de l'atteinte (épaissis- 
sement pariétal bronchique, micronodules centrolobulaires, arbre en bour- 
geons, condensation ou verre dépoli péribronchique) semble plus marqué 
pour certaines catégories de virus (VRS, para-influenza) que pour d'autres 
(adénovirus) [55, 56] (Figures 10-27 et 10-28). 

Les épanchements pleuraux sont variables, rares dans les infections à 
virus influenza, plus fréquents dans les infections à morbillivirus. Ce virus 
touche particulièrement les femmes enceintes et les sujets immunodéprimés 
(oncohématologie et SIDA). IT se complique volontiers d'infection bacté- 
rienne secondaire à Hæmophilus influenzæ ou Neisseria meningitidis. 

Certaines pneumonies virales (CMV, VZV, HSV) peuvent se présenter 
sous forme de nodules de répartition hématogène [54]. 

La pneumonie varicelleuse touche les adultes et Les enfants très jeunes 
non vaccinés, les femmes enceintes et les patients immunodéprimés, par- 
ticulièrement en oncohématologie. Elle représente la complication la 
plus sérieuse de l’infection à VZV, avec une mortalité comprise entre 9 
et 50 %. Le dommage alvéolaire initial laisse place à des nodules de 
taille variable (5-10 mm en moyenne), répartis de façon aléatoire dans le 
parenchyme pulmonaire, parfois confluents, volontiers entourés de verre 
dépoli. Si ces nodules régressent généralement rapidement après la dis- 
parition des lésions cutanées, certains d’entre eux peuvent persister des 
mois et laisser dans le parenchyme pulmonaire des stigmates à type de 
micronodules calcifiés de distribution hématogène (Figure 10-29). 

La pneumonie à CMV est typiquement associée aux patients immuno- 
déprimés. Les anomalies histologiques sont variables et consistent en 
plusieurs foyers nodulaires mal définis d’hémorragies pulmonaires, de 
nécrose et d’inflammation, de dommage alvéolaire diffus, de pneumonie 
interstitielle ou de pneumonie en voie d'organisation. Le type de 
l'atteinte varie selon que l'infection se développe par une contamination 
hématogène (nodules) ou par une réactivation d’un virus latent présent 
dans les poumons (dommage alvéolaire diffus, pneumonie). Sur le plan 
radiologique, l'atteinte pulmonaire est habituellement bilatérale, plurifo- 
cale et se traduit soit par des plages de condensations alvéolaires non 
systématisées parfois de forme arrondie, à contours mal définis, soit par 
des opacités en verre dépoli [59]. Les nodules sont volontiers bilatéraux 
et symétriques, et présentent une distribution centrolobulaire [60]. Ils 
correspondent aux nodules hémorragiques histologiques ou à des foyers 
de pneumonie organisée [59, 61]. En tomodensitométrie, on retrouve les 
mêmes anomalies. De plus, il existe souvent quelques micronodules de 
topographie centrolobulaire suggérant une atteinte bronchiolaire. 

La pneumonie à HSV-I est souvent polymicrobienne et associée à une 
infection bactérienne. Elle peut être secondaire à des phénomènes d’aspi- 
ration, d'extension d’une infection oropharyngée, ou résulter d’un sepsis 
et d’une dissémination hématogène. Elle touche les patients immunodépri- 
més et/ou dont les voies aériennes sont fragilisées par une BPCO, un anté- 
cédent d’intubation ou d’inhalation toxique. L’aspect est celui d’une 
bronchopneumonie bilatérale parfois nécrosante, volontiers associée à des 
épanchements pleuraux. 





Figure 10-25 Bronchopneumonie virale. Coupes tomodensitométriques axiales (a et b) en fenêtre parenchymateuse. Petit 
foyer d'arbre en bourgeons dans le lobe supérieur droit. Multiples micronodules centrolobulaires avec arbre en bourgeons dis- 
tribués dans la pyramide basale gauche, associés à quelques condensations pneumoniques postéro-basales. 
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Figure 10-26 Infection à virus influenzæ responsable d’un tableau grippal sévère. Coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse (a-d). Plages bilatérales de condensations alvéolaires dispersées dans tous les lobes, ayant une topogra- 
phie soit péribronchovasculaire, soit périphérique sous-pleurale, Aspect très évocateur d’une pneumonie organisée induite par le virus. 
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Figure 10-27 Infection à virus respiratoire syncytial. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a-d). 
Opacités nodulaires en verre dépoli de distribution centrolobulaire, dispersées dans le lobe supérieur et le lobe inférieur droit. 
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Figure 10-28 Infection à virus influenzæ. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a-d). Plages 
bilatérales de verre dépoli dans tous les territoires de topographie médullaire et corticale dans les lobes supérieurs et de topogra- 


phie essentiellement sous-pleurale dans les lobes inférieurs. 
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Figure 10-29 Séquelles de varicelle. Coupes tomodensitométriques avec 


reconstructions axiales en projection d’intensité maximum centrées sur les 
lobes supérieurs en fenêtre médiastinale (a) et sur les parties moyennes des 
poumons en fenêtre parenchymateuse (b). Micronodules calcifiés à contours 
nets de distribution aléatoire. 
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La pneumonie à EBV (virus d’Epstein-Barr) est une complication rare 
mais potentiellement sérieuse de la mononucléose infectieuse chez les 
sujets entre 15 et 30 ans. Les manifestations radiologiques sont similaires à 
celles des autres infections virales (verre dépoli, nodules, lignes septales) et 
volontiers associées à des adénopathies médiastinales et une splénomégalie. 


INFECTIONS À MYCOBACTÉRIES 


Anne-Laure Brun et Philippe Grenier 


Tuberculose 


La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible et non immuni- 
sante provoquée par une mycobactérie du complexe Mycobacterium tuber- 
culosis. Ce complexe correspond à différentes espèces, principalement 
M. tuberculosis, une mycobactérie découverte par Koch en 1882 (bacille de 
Koch [BK]). Les mycobactéries se présentent sous forme de fins bâtonnets, 
aérobies stricts, à croissance lente, et retenant le colorant malgré l'action 
combinée d’acides et d’alcool, d’où leur dénomination de bacilles acido- 
alcoolo-résistants (BAAR). L'Organisation mondiale de la santé a recensé 
en 2015 10,4 millions de cas de tuberculose, essentiellement dans les pays 
en voie de développement, et 1,8 million de victimes de la maladie [62]. 
Dans les pays industrialisés, la tuberculose a reculé dans les années 1950 
avec l’avènement des antibiotiques, puis a connu un regain expliqué notam- 
ment par l'émergence du VIH et de souches multirésistantes. 


Physiopathologie 


On décrit classiquement dans les suites de la primo-infection tubercu- 
leuse (PIT) la tuberculose primaire, l’infection latente et la tuberculose 
post-primaire ou secondaire. Ces différentes phases ne sont ni obligatoires 
ni forcément uniques après une primo-infection. Chez un même patient, 
l'infection tuberculeuse peut présenter une période de latence plus ou 
moins longue, parfois inapparente, et des épisodes de réactivation, voire 
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dé féinfection (à germe différent) multiples, notamment dans les zones 
_«ëndémiques. 
Ÿ La primo-infection résulte du premier contact du bacille avec l’organisme. 
La contamination se fait par inhalation de gouttelettes aéroportées par un 
sujet bacillifère (un sujet ayant une tuberculose active non traitée infecte 
environ 10-15 personnes par an). Le germe se dépose dans les alvéoles pul- 
monaires, au site de primo-infection (parfois en plusieurs sites), de préférence 
dans les territoires bien ventilés (lobes moyens et inférieurs). À partir du 
foyer de primo-infection, et en fonction de la réaction macrophagique qui lui 
est opposée, 1l peut alors gagner la circulation lymphatique puis la circulation 
générale et entraîner une bactériémie occulte. Les organes « cibles » des 
mycobactéries sont les organes possédant une forte pression partielle d’oxy- 
gène : apex pulmonaires (localisation également favorisée par un moins bon 
drainage lymphatique), reins, épiphyses osseuses, vertèbres et méninges. 

Dans les deux à douze semaines suivant la primo-infection interviennent 
l'immunité cellulaire et l'hypersensibilité retardée du patient, qui vont 
s'accompagner de phénomènes de nécrose cellulaire, de fibrose tissulaire et 
de réaction granulomateuse locale. Dans 95 % des cas, la réaction immuni- 
taire engrangée est suffisamment efficace pour éradiquer le foyer originel et 
les foyers secondaires hématogènes. Si la réponse immunitaire est insuffi- 
sante (5 % des patients), peut se développer une tuberculose maladie au site 
initial et parfois aux sites secondaires, voire une tuberculose disséminée 
(miliaire). Les patients qui ne développent pas de tuberculose maladie 
restent porteurs d’une infection tuberculeuse latente, condition reconnais- 
sable à la positivité du test à la tuberculine. Environ 5 % d’entre eux pour- 
ront développer au terme d’une période de latence variable et souvent à 
l’occasion d’une baisse de l’immunité cellulaire (infection par le VIH, usage 
de drogues par voie intraveineuse, alcoolisme, néoplasie, diabète, insuffi- 
sance rénale chronique, silicose, dénutrition, corticothérapie, médicaments 
immunosuppresseurs) une tuberculose post-primaire (ou secondaire, ou de 
réactivation). En conclusion, le risque de développer une tuberculose active 
après contamination chez le sujet immunocompétent est d’environ 10 % 
(5 % de tuberculose primaire et 5 % de tuberculose secondaire). Les autres 
90 & des patients restent porteurs d’une infection tuberculeuse latente. Il 
faut noter que la probabilité de développer la maladie est bien supérieure 
chez les patients ayant un déficit immunitaire en particulier cellulaire, au 
premier rang desquels les sujets séropositifs pour le VIH. 

L’imagerie joue un grand rôle dans le diagnostic présomptif de tubercu- 
lose et la recherche de signes d’activité de la maladie. Les présentations 
radiologiques sont extrêmement polymorphes en fonction du stade de la 
maladie, du statut immunitaire du patient, et de la virulence du germe. Les 
manifestations atypiques sont fréquentes chez les sujets âgés et les patients 
immunodéprimés. Le chevauchement radiologique entre formes primaires 
et formes secondaires d’une part, formes actives et inactives d'autre part, est 
non négligeable. Ce chapitre abordera successivement les manifestations 
radiologiques typiques et atypiques des tuberculoses primaire et de réactiva- 
tion, les cas particuliers des patients immunodéprimés (y compris sujets 
âgés), des formes multirésistantes et de l’association tuberculose-cancer. 


Manifestations radiologiques 
Formes typiques 


Primo-infection tuberculeuse (PIT) + La PIT a des manifestations 
radiologiques chez 85 % des adultes. Elle est responsable de condensa- 
tion(s) alvéolaire(s), uni- ou plurifocale(s), développée(s) préférentielle- 
ment à droite et dans les territoires moyens et inférieurs, mais pouvant 
toucher n'importe quel autre territoire du poumon. L’aspect réalisé est 
identique à celui d’une pneumonie bactérienne banale, avec une présenta- 
tion clinique plus discrète et une évolution plus indolente. Cavitation et 
atélectasies sont inhabituelles à ce stade. 

La présence d’adénopathies plaide pour une tuberculose primaire, Les 
adénopathies sont présentes chez 90 à 95 % des enfants et 10 à 43 % des 
adultes. Elles peuvent être unilatérales, hilaires et/ou médiastinales homo- 
latérales aux anomalies parenchymateuses, mais sont parfois isolées, bila- 
térales ou controlatérales (Figure 10-30). Leur caractère nécrotique, bien 
visible au scanner, est très évocateur d'infection tuberculeuse mais non 
spécifique (mycobactéries non tuberculeuses, mycoses, lymphomes, 
métastases, maladie de Whipple, etc.) (Figure 10-31). 
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Figure 10-30 Tuberculose primaire ganglionnaire. Adénopathies hilaires 
droites, trachéobronchiques droites et sous-carénaires isolées. 


La pleurésie tuberculeuse lors d’une primo-infection est rare, plus fré- 
quente chez les adultes que chez les enfants (Figure 10-32). Elle peut être 
uni- ou bilatérale, de moyenne abondance, parfois isolée. Le rehaussement 
des feuillets pleuraux traduit plus souvent une réaction d’hypersensibilité 
aux agents mycobactériens qu’un véritable empyème, et la culture du liquide 
pleural est rarement positive (Figure 10-33). La péricardite touche 1 % des 
patients et est souvent secondaire à l’extension par contiguïté d’une adénite. 

La forme miliaire est rare (1 % des primo-infections de l’adulte immu- 
nocompétent), plus fréquente chez les nouveau-nés, les sujets âgés et 
immunodéprimés. La radiographie standard est normale dans 30-40 % des 
cas et les expectorations rarement positives. Le diagnostic microbiolo- 
gique s’appuie sur la mise en évidence du BK dans d’autres territoires 
(ganglion, liquide céphalorachidien, foie, etc.). 


Tuberculose post-primaire (TPP) + La tuberculose post-primaire ou de 
réactivation concerne 5 % des personnes ayant fait une tuberculose pri- 
maire. Autant la tuberculose primaire est souvent et rapidement autolimi- 
tée par le système immunitaire, autant la tuberculose post-primaire est un 
processus chronique et destructeur, à fort potentiel fibrosant. 

Les manifestations parenchymateuses de la TPP se développent volon- 
tiers dans les territoires apicaux et postérieurs des lobes supérieurs et Les 
territoires apicaux des lobes inférieurs (forte pression partielle d'oxygène, 
moindre drainage lymphatique). L’atteinte est bilatérale et asymétrique 
dans les lobes supérieurs chez 32-64 % des patients. L’atteinte parenchy- 
mateuse de la TPP peut être de type exsudatif avec des foyers de bron- 
chopneumonie (55 %) (Figure 10-34), ou de type fibroproductif et 
réticulonodulaire (24 %). Il est important de noter qu’à ce stade également 
la radiographie de thorax peut être normale. L’immunité cellulaire et 
l’hypersensibilité, qui interviennent entre 2 et 12 semaines après la primo- 
infection, entraînent le développement de lésions caséeuses et ulcérées, 
elles-mêmes responsables des phénomènes de cavitation (45 %) et de dis- 
sémination endobronchique (20 %) qui caractérisent ce stade de la mala- 
die. La dissémination endobronchique du caséum se manifeste 
radiologiquement par un aspect de micronodules et nodules centrolobu- 
laires (Figure 10-35). Des micronodules centrolobulaires et des opacités 
linéaires branchées en « arbre bourgeonnant » traduisent la dilatation des 
lumières bronchiolaires par le caséum et l’inflammation des alvéoles 
péribronchiolaires (voir Figure 10-33). Ces micronodules et opacités 
linéaires branchées peuvent avoir des contours nets. Ces opacités peuvent 
grossir et devenir confluentes et donner l’image de nodules multilobulés 
(Figure 10-36). Arbre en bourgeons et cavitations représentent des signes 
d'activité et de contagiosité de la tuberculose (Figures 10-37 et 10-38). 
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Les adénopathies sont plus rares dans la TPP que lors de la primo-infec- 
tion, du fait d’une résistance acquise et d’une infection souvent confinée 
au parenchyme. 

Les tuberculomes sont des lésions nodulaires présentant un centre caséeux 
et une périphérie faite d’histiocytes, de cellules géantes et de collagène dans 
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des proportions variables. Ils mesurent généralement moins de 5 cm, prédo- 
minent dans les lobes supérieurs et sont volontiers multiples. Ils peuvent être 
entourés de micronodules satellites mesurant entre 1 et 5 mm. La nécrose 
caséeuse centrale peut apparaître évidente sur un scanner injecté, où elle se 
différencie nettement de la prise de contraste capsulaire périphérique. 
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Figure 10-31 Tuberculose primaire. Adénopathies médiastinales et hilaires. a-d) Coupes tomodensitométriques axiales 
avec injection en bolus de produit de contraste centrées sur les lobes supérieurs et les hiles pulmonaires. e-h) Coupes tomodensito- 
métriques axiales et reconstructions coronales. Volumineuses adénopathies nécrosées latérotrachéales droites et volumineuses adé- 
nopathies nécrosées fistulisées sous-carinaires avec une clarté aérique arrondie au sein de l’adénopathie (flèche en €) marquant la 
fistule du ganglion bronchique. Adénopathie nécrosée hilaire gauche. Nodule pulmonaire excavé de l’apex pulmonaire droit. 
Atteinte pulmonaire paramédiastinale supérieure droite avec nécrose secondaire à une fistulisation à partir de la coulée ganglion- 
naire (flèche creuse). Noter la présence de micronodules dans le segment ventral du lobe supérieur droit. 














Sa présence traduit la contagiosité potentielle bien que faible des tubercu- 
lomes. Ces lésions peuvent grossir dans le temps, souvent lentement, ou 
rester stables et se calcifier lors de la guérison. Les calcifications des tubercu- 
lomes sont alors typiquement concentriques, lamellaires et/ou en cible 
(Figure 10-39). Les tuberculomes doivent être surveillés jusqu’à 2 ans de 
stabilité. 


Séquelles + La PIT laisse des adénopathies calcifiées séquellaires dans 
36 % des cas, et des séquelles parenchymateuses dans 20-40 % des cas 
dans le territoire de primo-infection. Le foyer de Gohn est une cicatrice 
parenchymateuse parfois calcifiée (17 %) au site de primo-infection. Le 
complexe de Ranke désigne un foyer de Gohn associé à une adénopathie 
hilaire homolatérale souvent calcifiée. Le foyer de Simon désigne des opa- 
cités micronodulaires apicales souvent calcifiées secondaires à une dissé- 
mination hématogène. 

Les sténoses bronchiques inflammatoires post-infectieuses se ren- 
contrent au site de primo-infection. Elles ne sont pas spécifiques de tuber- 
culose. La broncholithiase est plus rare mais fortement évocatrice 
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Figure 10-32 Tuberculose primaire pleurale. Radiographie 
du thorax (a). Épanchement pleural gauche et comblement des 
culs-de-sac costophréniques latéral et postérieur droits. 
Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre médiastinale 
sans injection de produit de contraste (b-d) et reconstruction 
axiale en projection d'intensité maximum en fenêtre parenchy- 
mateuse (e). Épanchement pleural liquidien gauche et épais- 
sissement pleural bilatéral. Noter la présence de micronodules 
à contours nets de dissémination hématogène dans le poumon 
droit. 
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d'infection granulomateuse ancienne. Elle est définie par la présence de 
matériel calcique endobronchique, secondaire à l’érosion de la paroi 
bronchique par un ganglion péribronchique calcifié, et peut être associée à 
des phénomènes obstructifs d’aval (bronchocèle, bronchopneumonie, col- 
lapsus, etc.). 

La médiastinite fibrosante est une complication rare de PIT (Figure 10- 
40). Elle est suspectée sur une infiltration mal limitée et plus ou moins 
extensive du médiastin, pouvant contenir des calcifications, responsable 
de sténoses des structures adjacentes notamment bronchiques et vascu- 
laires. Cette atteinte fibreuse du médiastin est parfois associée à des ano- 
malies parenchymateuses, de type collapsus/pneumonie obstructive en 
aval d’une atteinte bronchique, ou infarctus pulmonaire en aval d'une 
atteinte veineuse. 

La péricardite constrictive concerne 10 % des patients ayant eu une 
atteinte péricardique lors de la primo-infection. Les séquelles pleurales de 
PIT ne sont pas spécifiques d'infection ni de germe : épaississement pleu- 
ral, volontiers calcifié (calcifications en « os de seiche »), associé à une 
perte de volume de l’hémithorax concerné. 
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Figure 10-33 Tuberculose pulmonaire nodulaire. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur les lobes supérieurs en 
fenêtre parenchymateuse (a-d). Nodule excavé de l’apex pulmonaire droit (flèche). Multiples nodules et micronodules de l’apex 
pulmonaire droit et clusters de micronodules centrolobulaires dans le segment apicodorsal du culmen. 





Figure 10-34 Dissémination endobronchique. Lésions cavitaires aux deux 
sommets pulmonaires, accompagnées de multiples rosettes acinaires dissémi- 
nées. Léger épaississement pleural bi-apical (flèche). 


Non traitée, la TPP à une évolution fibreuse et destructrice beaucoup 
plus extensive, pouvant aboutir à des collapsus, des bronchectasies (71- 
86 %) et des cavités résiduelles (12-22 %), typiquement localisés aux 
lobes supérieurs (Figure 10-41). Les bronchectasies s’accompagnent sou- 
vent de bronchiolite oblitérative et de perfusion en mosaïque témoignant 
d'une atteinte des petites voies aériennes distales et responsables d’un 
trouble ventilatoire obstructif aux EFR. 

La bronchiolite oblitérative est une séquelle fréquente indépendamment 


des bronchectasies en cas de tuberculose avec dissémination bronchogène 


et bronchiolite infectieuse (Figure 10-42). 

La survenue d’une hémoptysie au cours ou au décours d’une tubercu- 
lose est le plus souvent liée à l’hyperartérialisation bronchique systé- 
mique associée aux bronchectasies et aux remaniements fibreux 
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séquellaires. Les anévrysmes de Rasmussen développés aux dépens des 
artères pulmonaires sont classiques mais beaucoup plus rares. Ils doivent 
être recherchés dans les formes cavitaires, en périphérie et au sein des 
cavités résiduelles. 


Formes atypiques 


Forme endobronchique + La forme endobronchique de la maladie, 
rare chez l’adulte, est plus fréquente chez l'enfant, le sujet âgé (avec une 
discrète prédominance féminine), et le sujet infecté par le VIH. Les méca- 
nismes d'atteinte bronchique peuvent être multiples : atteinte de voisinage 
au cours d’une tuberculose pulmonaire étendue, fistulisation ganglion- 
naire au sein d’une bronche, implantation directe du bacille sur et dans la 
bronche, extension Iymphatique sous-muqueuse ou par voie hématogène. 
L'aspect radiologique est souvent le fait d’une compression ou d’une obs- 
truction bronchique : atélectasie segmentaire ou lobaire, hyperclarté systé- 
matisée (syndrome de McLeod), sténose bronchique et foyer de 
bronchectasies d’aval, adénopathies compressives sur un gros tronc 
bronchique, masse endobronchique, etc. Le diagnostic repose sur l’endos- 
copie et les biopsies bronchiques. La présence de sécrétions blanchâtres, 
sous-muqueuses, adhérentes, correspondant à du caséum, ou d’une 
muqueuse grisâtre ou anthracosique, est évocatrice. 


Forme pseudo-tumorale + Les formes pseudo-tumorales peuvent égale- 
ment poser de grandes difficultés diagnostiques. Elles se traduisent par la 
présence d’une masse ou d’un nodule tissulaire, de contours souvent irrégu- 
liers, voire spiculés, de taille variable (Figure 10-43), La localisation de la 
lésion dans les territoires de prédilection des réactivations tuberculeuses est 
évocatrice du diagnostic, de même que la présence de calcifications lésion- 
nelles centrales ou lamellaires concentriques, et d’une prise de contraste 
annulaire périphérique correspondant à la capsule fibreuse et épithélioïde du 
granulome, La présence de micronodules satellites, centrolobulaires ou aci- 
naires, et l’aspect en arbre bourgeonnant constituent d’autres arguments en 
faveur de la tuberculose. Tous ces signes étant non spécifiques, le problème 
du diagnostic différentiel avec un cancer bronchopulmonaire reste souvent 
entier, et peut nécessiter la réalisation d’explorations plus invasives à type de 
ponction transthoracique, voire de biopsie chirurgicale. La TEP n'est pas 
conseillée, la tuberculose étant volontiers avide en FDG et une cause clas- 
sique de faux positif. Le problème est d’autant plus délicat que les deux 
pathologies peuvent coexister : la tuberculose est associée à un cancer dans 
12 à 31 % des cas chez le sujet âgé, avec une grande incidence de cancers 
bronchiques primitifs [63]. 
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Figure 10-35 Tuberculose à 
forme pneumonique avec dissé- 
mination bronchogène. Coupes 
tomodensitométriques axiales (a et 
b) et reconstruction coronale (c) en 
fenêtre parenchymateuse, Condensa- 
tion parenchymateuse avec broncho- 
gramme aérique du segment dorsal 
du lobe supérieur droit et multiples 
micronodules centrolobulaires à li- 
mites floues sur un fond de verre 
dépoli dispersés dans le poumon 
droit et à un moindre degré dans le 
lobe pulmonaire gauche. 


Figure 10-36 Tuberculose pulmonaire multinodulaire. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchyma- 
teuse (a-d). Multiples foyers de petits nodules denses regroupés en amas à forme multilobulée, La confluence lésionnelle crée 
une plage de condensation parenchymateuse dans la partie postérieure du segment apical du lobe supérieur droit. 


Cas particuliers 

Sujets âgés et groupes à risque + La population âgée est particuliè- 
rement sensible à Mycobacterium tuberculosis. L’incidence de l’infection 
augmente avec l'âge (11,2/100 000 dans la population générale en France, 
19/100 000 chez les plus de 65 ans et 27/100 000 chez les plus de 75 ans). 
La vie en institution constitue un facteur de risque supplémentaire. Parmi 
les tuberculoses déclarées chez les personnes âgées, 17 % proviennent de 
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sujets en.institution et 63 % d’entre elles sont bacillifères. Les sujets âgés 
sont à la fois la cible de réactivations (80 % des patients âgés de plus de 
70 ans ayant été infectés avant 1950), mais également de primo-infections. 
Le pronostic est plus sombre que chez le sujet jeune, 60 % des décès liés à 
la tuberculose survenant chez des patients de plus de 65 ans. La tubercu- 
lose pulmonaire du sujet âgé présente des particularités séméiologiques 
parfois sources d’errances et de retards diagnostiques : cavitation et 
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Figure 10-37 Tuberculose post-primaire avec atteinte pleuro-parenchymateuse. Radio- 
graphies du thorax de face (a) et de profil (b). Coupes tomodensitométriques axiales avec injection 
de produit de contraste en fenêtres parenchymateuse (c) et médiastinale (d) et reconstruction coro- 
nale (e). Épanchement liquidien de la grande cavité pleurale gauche. Collapsus passif non aéré du 
lobe inférieur gauche. Micronodules centrolobulaires et arbres en bourgeons dispersés dans le lobe 


e supérieur droit et le segment supérieur du lobe inférieur droit. 


adénomégalies rares ; plus grande fréquence des formes miliaires, pleuré- 
tiques, endobronchiques et pseudo-tumorales ; plus grande fréquence 
d’atteintes bilatérales et lobaires inférieures ; association non rare avec le 
cancer en particulier bronchique. 

Une autre population particulièrement touchée par l'infection est la 
population atteinte du VIH (4 % des patients infectés par le VIH à tous les 
stades de la maladie). En 2010, l'UNAIDS estimait que 22 % des décès 
des patients infectés par le VIH étaient dus à la tuberculose. Le risque rela- 
tif de développer une tuberculose pour un sujet infecté par le VIH par rap- 
port à un sujet non infecté est de 50 [64]. La présentation radiologique 
diffère selon le statut immunitaire du patient. Classiquement, elle est 
proche des tuberculoses de réactivation pour les sujets ayant plus de 
200 CD4/mm*. Les sujets ayant entre 50 et 200 CD4/mm* font plus de 
formes proches des primo-infections, avec des adénopathies médiastinales 
et hilaires parfois nécrotiques [65]. Les patients très immunodéprimés 
(moins de 50 CD4/mm°) font plus de formes disséminées, miliaires, pleu- 
rétiques, endobronchiques. Ils sont également plus touchés par les infec- 
tions à mycobactéries non tuberculeuses et les germes multirésistants. 
L'absence de cavitation est classique au-dessous de 50 CD4/mm°. 

Parmi les autres « groupes » sensibles, rappelons le risque de réactiva- 
tion de la maladie induit par les anti-TNF-c (infliximab, étanercept), utili- 
sés notamment dans la maladie de Crohn et la polyarthrite rhumatoïde [66, 
67]. Les patients ayant une fibrose pulmonaire primitive ont un risque 
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4 fois plus élevé que celui de la population générale de développer une 
tuberculose pulmonaire, avec une présentation parfois atypique associant 
des nodules sous-pleuraux, une condensation alvéolaire lobaire ou seg- 
mentaire pouvant en imposer pour une pneumonie bactérienne banale ou 
un cancer [68]. Les tuberculoses actives des patients immunodéprimés et 
diabétiques sont plus fréquemment multicavitaires et de distribution non 
segmentaire [69]. 


Tuberculose et cancer + L'association tuberculose-cancer est classique 
et se décline sous différentes formes. 

La notion de « cancer sur cicatrice » n’est pas reconnue par tous les 
auteurs [70]. De fait, la plupart des cancers s’accompagnent d’une réaction 
desmoplastique fibreuse qui ne doit pas être confondue avec une cicatrice 
sous-jacente, préexistante. 

La réactivation, à l’occasion de l’immunodépression induite par le 
cancer et/ou les médicaments anticancéreux, d’une tuberculose latente est 
par contre bien reconnue et a été abondamment décrite dans la littérature. 
Le risque de réactivation dépend du type de cancer (les hémopathies étant 
associées au risque le plus fort et le cancer de la thyroïde au risque le plus 
faible), est maximal dans les 6 mois suivant le diagnostic de cancer et reste 
plus élevé dans les 24 mois suivant ce diagnostic [71]. 

Enfin, il a été démontré que l'infection tuberculeuse elle-même favorise 
la survenue d’un cancer pulmonaire, avec un risque relatif de 4,4 par 
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Figure 10-38 Tuberculose cavitaire et pneumonique 
avec dissémination bronchogène du lobe supérieur 
gauche. Radiographie du thorax de face (a) et coupes tomo- 
densitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (b et c). 
Volumineuse cavité à paroi interne irrégulière de l’apex pul- 
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monaire gauche. Condensation parenchymateuse du segment apicodorsal du lobe supérieur gauche avec micronodules centro- 
lobulaires dans le segment ventral. Des opacités nodulaires à limites floues sont vues sur la radiographie du thorax se projetant 
en rétrocardiaque, signant une dissémination par voie bronchogène dans la pyramide basale gauche. 





Figure 10-39 Tuberculome du culmen. Coupe tomodensitométriques en 
fenêtre médiastinale centrée sur le culmen. Nodule à contours nets et réguliers 
situé dans le segment apicodorsal du culmen. Le nodule contient des calcifica- 
tions lamellaires cernant une zone centrale hypodense (nécrose). Noter la pré- 
sence d’un croissant gazeux en forme de ménisque (flèche). 


rapport à celui de la population témoin, et plus élevé en cas de BPCO asso- 
ciée [72]. Deux études rétrospectives récentes ont également démontré un 
lien entre tuberculose induite par les corticostéroïdes inhalés et cancer du 
poumon chez des patients BPCO [73-74]. Si les processus d’inflammation 
locale soutenue/répétée et de réparation tissulaire ont été incriminés, les 
mécanismes précis liant les deux affections ne sont pas encore clairement 
élucidés. 
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Formes multirésistantes + La résistance aux médicaments antitubercu- 
leux est un problème majeur de santé publique qui menace le succès de la 
lutte antituberculeuse mondiale. Les principaux facteurs de risque sont la 
mauvaise observance des traitements ou les traitements non adaptés en 
qualité/durée, La tuberculose multirésistante (tuberculose-MR) est une 
forme de la maladie due à un bacille ne réagissant pas à l’isoniazide et à la 
rifampicine. La tuberculose ultrarésistante (tuberculose-UR ou XDR) est 
une forme encore plus grave de tuberculose due à des bacilles ne répon- 
dant pas aux médicaments de deuxième intention les plus efficaces, lais- 
sant souvent les patients sans autre option thérapeutique (Figure 10-44). 
Ces formes résistantes touchent essentiellement l’Europe de l'Est, l’Asie 
centrale, l’Inde et certaines provinces de Chine. Dans les pays occidentaux 
à faible incidence de tuberculose-MR, de tels cas s’observent plus souvent 
chez les migrants et les sujets infectés par le VIH, chez qui ils sont grevés 
d’une forte mortalité. 

La résistance aux médicaments peut être primaire, en l'absence de traite- 
ment antérieur, ou secondaire. Les patients ayant une résistance primaire 
présentent plus volontiers une forme proche de la tuberculose primaire clas- 
sique, condensation alvéolaire non cavitaire, parfois associée à un épanche- 
ment pleural [75]. Les formes secondairement résistantes sont des formes 
plus cavitaires, multifocales, plus proches des tuberculoses de réactivation et 
souvent associées à des lésions témoignant de la chronicité du processus, 
bronchectasies et granulomes calcifiés [76, 77] (Figure 10-45). 


Indications et valeur de l’imagerie dans la tuberculose 
Dépistage et signes d'activité 


La radiographie de thorax joue un grand rôle dans la détection, le diag- 
nostic, le suivi sous traitement de la tuberculose, Comme nous l’avons vu 
précédemment, une radiographie de thorax normale n’élimine ni une 
primo-infection, ni une réactivation tuberculeuse, le taux de faux négatifs 
étant d'environ 1 % chez les patients immunocompétents et 15 % chez les 
patients immunodéprimés. Néanmoins, les radiographies de thorax conti- 
nuent d’être réalisées dans des programmes de dépistage, tant au niveau 
des centres de lutte antituberculeux que pour les populations entrant en 
institution (maisons de retraite, établissements pénitentiaires, etc.), et ce 
pour deux raisons principales : 
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Figure 10-40 Médiastinite fibreuse post-tuberculeuse. a et b) Coupes tomodensitométriques axiales passant par la carène et 
la bronche lobaire inférieure droite en fenêtre médiastinale. c) Coupe axiale passant par le tronc bronchique intermédiaire en fenêtre 
parenchymateuse. d) Reconstruction oblique le long de l’axe de la trachée et de l’axe bronchique droit en fenêtre parenchymateuse. 
Infiltration tissulaire hilaire droite et médiastinale autour des bronches souches (a), du tronc bronchique intermédiaire et de la 
bronche lobaire inférieure (b). Déformation de la lumière du tronc bronchique intermédiaire (flèche creuse) (ec). Sténose de la 
lumière du tronc bronchique intermédiaire (d) (flèches noires). Obstruction de la bronche lobaire moyenne avec collapsus non aéré 
au sein du même lobe (flèche blanche en b). 





Figure 10-41 Tuberculose multicavitaire bilatérale avant et après traitement. Reconstruction tomodensitomé- 
trique coronale en fenêtre parenchymateuse avant (a) et après (b) traitement antituberculeux. Très volumineuse nécrose avec 

, cavitation anfractueuse des deux lobes supérieurs. Présence de nodules et de micronodules dans l’apex pulmonaire droit et dans 
les lobes inférieurs, Après traitement, les cavités ont des parois fines, à limite interne relativement régulière. Noter la perte de 
volume des deux lobes supérieurs. Les lésions nodulaires ont disparu, laissant quelques images kystiques à paroi fine. 
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Figure 10-42 Tuberculose cavitaire avec dissémination bronchogène avant et après traitement. a et b) Coupes tomo- 
densitométriques axiales passant par les bronches souches (a) et les bronches lobaires inférieures (b) avant traitement. Lésion cavi- 
taire du segment supérieur du lobe inférieur droit (a) et lésions micronodulaires centrolobulaires de dissémination bronchiolaire 
dispersées dans les autres territoires. c et d) Contrôle tomodensitométrique après la fin du traitement. Coupe tomodensitométrique 
axiale passant par le tronc bronchique intermédiaire et la bronche souche gauche en inspiration (e) et en expiration (d). Disparition 
de la lésion cavitaire remplacée par une opacité nodulaire dans le segment supérieur du lobe inférieur droit. Disparition des micro- 
nodules dispersés dans tous les territoires remplacés par des zones d’hypodensité avec hypoperfusion et piégeage expiratoire (d) 
signant des séquelles à type de bronchiolite oblitérative. 





Figure 10-43 Tuberculose à forme pseudo-tumorale. 
a) Radiographie de face. Masse à contours mal définis située 
dans le culmen. Masse médiastinale comblant la fenêtre aortico- 
pulmonaire. b) Coupe tomodensitométrique avec injection de 
produit. La masse a des contours irréguliers avec une zone cen- 
trale arrondie hypodense, traduisant la nécrose caséeuse 
(flèche). Adénopathies médiastinales antérieures gauches. 





— une radiographie de thorax normale ou ne montrant que des granu- La radiographie à JO fait donc office d'examen de référence et devra être 
lomes ou images cicatricielles a une haute valeur prédictive négative pour comparée à tout cliché ultérieur éventuel, En effet, la distinction entre 
exclure une tuberculose active ; tuberculose active et inactive ne peut être faite que sur la base de l’évolu- 

— le diagnostic présomptif de la maladie repose sur la radiographie de tion temporelle, une atteinte « radiologiquement stable » étant définie par 


thorax, et surtout sur la modification éventuelle d'images préexistantes. l'absence de modification de la radiographie de thorax sur 6 mois. En cas 
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de suspicion d’infection active, il faut donc refaire un ou deux clichés évo- 
lutifs dans les semaines suivant le contage, ou réaliser un scanner thora- 
cique beaucoup plus sensible dans la détection des signes d'activité de la 
maladie (micronodules centrolobulaires, arbre en bourgeons, miliaire, 
cavités à parois épaisses) [78]. 


Surveillance de l'efficacité sous traitement 


La normalisation des images radiologiques sous traitement est longue : 
6-12 mois en radiographie, jusqu’à 15 mois en scanner. La fréquence des 
examens radiologiques sous traitement dépend de la documentation 





Figure 10-44 Tuberculose multirésistante chez un patient migrant 
d’origine géorgienne. Radiographie thoracique de face. Lésions multicavi- 
taires occupant la moitié supérieure du poumon droit. Opacités nodulaires, dont 
une semble excavée, occupant la partie moyenne du champ pulmonaire gauche. 
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microbiologique éventuelle avant traitement. Si la mycobactérie a été 
identifiée avant traitement, l'évaluation de la réponse reposera avant tout 
sur la négativation des examens microbiologiques. Dans ce cas, une radio- 
graphie (ou une tomodensitométrie) de fin de traitement suffit, et pourra 
servir d'examen de référence, afin d'évaluer les séquelles éventuelles lais- 
sées par l’infection. Si le germe n’a pu être identifié et que le traitement à 
été entrepris sur un faisceau d'arguments cliniques et radiologiques, l’ima- 
gerie a beaucoup plus de valeur, et une radiographie de thorax est recom- 
mandée 3 mois après le début du traitement afin d’évaluer son efficacité. 
Si l’évolution clinique et radiologique est favorable à 3 mois, une dernière 
radiographie sera réalisée en fin de traitement. Si l’évolution clinique est 
défavorable et/ou que les anomalies radiographiques s’aggravent à 3 mois, 
un scanner est préconisé afin de dépister une complication ou une néopla- 
sie surajoutée. 

La réaction paradoxale ou syndrome inflammatoire de reconstitution 
immune (IRIS) doit être différenciée d’une authentique résistance au 
traitement. Elle survient chez 3-30 % des patients, dans les trois pre- 
miers mois de traitement chez l’hôte immunocompétent, dans les cinq 
premières semaines après instauration du traitement antirétroviral chez 
le sujet infecté par le VIH, et consiste en une détérioration transitoire des 
anomalies radiologiques. Les facteurs de risque chez le sujet infecté par 
le VIH sont l’immunodépression profonde, la présence d’une infection 
opportuniste concomitante, une chute rapide de la charge virale VIH 
après instauration du traitement, de possibles facteurs génétiques, et un 
court intervalle entre le début du traitement antirétroviral et le début du 
traitement de l’infection concomitante [79]. Les anomalies compatibles 
avec une réaction paradoxale sont une augmentation des opacités au site 
initial, l'apparition de nouvelles opacités (condensations ou verre 
dépoli) volontiers sous-pleurales, la majoration en taille des adénopa- 
thies, l'apparition d’épanchements pleuraux ou de nodules sur les feuil- 
lets pleuraux [80]. 


Dépistage des complications 


Les complications de la tuberculose sont nombreuses et peuvent surve- 
nir de nombreuses années après la guérison de l'infection [81]. Elles sont 
présentées dans le tableau 10-II. De façon générale, toute modification 
d'images préexistantes en radiographie standard doit faire suspecter une 
complication ou une réactivation tuberculeuse, tant au niveau de la plèvre 
que du parenchyme, et le scanner sera souvent l’outil de choix pour confir- 
mer ou infirmer ces hypothèses, et orienter les prélèvements. 





Figure 10-45 Tuberculose multirésistante après multiples traitements. Reconstruction 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


tomodensitométrique  coro- 
nale (a) et sagittale droite (b) en fenêtre parenchymateuse. Très volumineuses cavités pulmonaires apicales droites. Multiples 
cavités et nodules cavitaires dispersés dans les deux lobes du poumon gauche. Emphysème paracicatriciel sus-diaphragmatique 
gauche. Hypodensités par hypoperfusion du lobe moyen et de certains lobules antérieurs du lobe inférieur droit exprimant des 
lésions de bronchiolite oblitérative (b). 
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Tabléau 10-Il Séquelles et complications de la tuberculose. 
Complications parenchymateuses et des voies aériennes 
Fibrose pulmonaire et insuffisance respiratoire mixte (restrictive 
et obstructive) 
Cancer du poumon 
Sténoses trachéobronchiques 
Broncholithiase et bronchectasies 
Bronchiolite oblitérative 
Aspergillose 
Complications vasculaires 
Hémoptysie (par hypertrophie des artères bronchiques, anévrysme 
de Rasmussen, broncholithiase, aspergillose associée) 
Sténoses des veines médiastinales et artères pulmonaires 
en cas de médiastinite fibrosante 
Complications pariétales 
Atteinte par contiguïté ou dissémination hématogène 
Atteinte du sternum, des articulations costoclaviculaires, des côtes 
et vertèbres 
Souvent associée à des abcès des parties molles 
Complications pleurales 
Empyème chronique 
Épanchement pleural chyleux 
Pneumothorax 
Fibrothorax 
Fistule bronchopleurale 
Lymphome pleural EBV-induit, souvent sur empyème chronique 
(Carcinome épidermoïde, mésothéliome, histiocytome fibreux malin, 
liposarcome, rhabdomyosarcome, angiosarcome, et hémangio- 
endothéliome) 
Complications médiastinales 
Atteinte œsophagienne par contiguïté le plus souvent, compliquée 
de sténose, diverticules, fistules œsophagotrachéale/bronchique/ 
ganglionnaire 
Péricardite constrictive et insuffisance cardiaque droite (10 % des cas 
d'atteinte péricardique initiale, soit 0,1 % de tous les patients) 
Médiastinite fibrosante 


Mycobactéries atypiques 


Les mycobactéries atypiques où non tuberculeuses (MNT) sont des 
mycobactéries environnementales (eau, terre) non strictement pathogènes 
pour l’homme et sans transmission interhumaine. En France, la première 
mycobactérie responsable de MNT chez le patient non VIH est Mycobac- 
terium avium complex (MAC) (48 %), suivie par Mycobacterium xenopi 
(25 %), Mycobacterium kansasii (13 %), et les mycobactéries à croissance 
rapide dont Mycobacterium abscessus (10 %). Les infections pulmonaires 
à mycobactéries atypiques surviennent essentiellement chez des patients 
ayant une pathologie pulmonaire sous-jacente, en particulier une bron- 
chopneumopathie chronique obstructive, des bronchectasies ou une pneu- 
moconiose. Le reflux gastro-æsophagien, le diabète, le grand âge et la 
consommation chronique d’alcool pourraient également être des facteurs 
de risque. Les formes disséminées (poumon, peau, tissus mous, ganglions, 
squelette et articulations) sont le fait des grands immunodéprimés (VIH 
ayant moins de 50 CD4/mm”) et des patients sous anti-TNF-« [82]. L’inci- 
dence des infections à MNT en Europe est estimée à 1/100 000 cas par an. 

L'isolement d’une mycobactérie atypique n’est pas synonyme d’infec- 
tion et peut correspondre à une colonisation simple. Le diagnostic d’infec- 
tion à MNT repose sur des arguments cliniques (toux, expectoration, 
dyspnée, hémoptysie, etc.), radiologiques, microbiologiques (au moins 
deux prélèvements respiratoires positifs en culture), et l’exclusion de tous 
les diagnostics différentiels [83]. Le risque d’avoir une réelle infection en 
présence d'un prélèvement positif est évalué entre 25 et 50 % selon la 
mycobactérie. Le traitement des MNT n’est pas toujours bien codifié, 
d’une manière générale prolongé et grevé de problèmes de tolérance et 
d’observance. Les présentations radiologiques sont variées, et diffèrent 
selon la MNT incriminée et le degré d’immunodépression du patient [84]. 

Les MAC contiennent au moins deux espèces : M. avium, principalement 
responsable de formes disséminées, et M. intracellulare principalement res- 
ponsable de formes pulmonaires. Trois présentations radiologiques clas- 
siques ont été décrites dans les infections pulmonaires à MAC : la première 
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correspond à une lésion cavitaire apicale survenant chez un homme de plus 
de 50 ans, fumeur. Cette forme proche de la tuberculose de réactivation est 
en général rapidement progressive (1-2 ans) et peut aboutir en l’absence de 
traitement à une importante destruction parenchymateuse et à l’insuffisance 
respiratoire chronique. La deuxième présentation classique associe 
bronchectasies et lésions bronchiolaires prédominant dans le lobe moyen et 
la lingula. Elle touche plutôt les femmes âgées (7°-8° décennies) non- 
fumeuses et est d'évolution plus lente (Figure 10-46). Des signes de bron- 
chiolite infectieuse/inflammatoire et oblitérative sous forme de piégeage et 
de perfusion en mosaïque sont souvent associés. Cette forme est connue 
sous le nom de syndrome de lady Windermere. Si l’on sait que les bronchec- 
tasies sont un facteur de risque de MNT, il est le plus souvent impossible de 
savoir au moment du diagnostic dans quelle mesure elles préexistaient, ont 
été aggravées ou causées par l'infection. Enfin il existe une troisième forme 
connue sous le nom de hot tub lung et survenant chez les sujets fréquentant 
les spas et les saunas. Cette forme correspond à une pneumonie d’hypersen- 
sibilité aux antigènes de MAC et se manifeste par des micronodules centro- 
lobulaires diffus ou à prédominance lobaire supérieure, des plages de verre 
dépoli et un piégeage expiratoire [85]. 

La présentation radiologique la plus classique de l’infection à M. xenopi 
est la forme cavitaire chez un sujet présentant une pathologie pulmonaire 
sous-jacente. Deux autres formes ont cependant été décrites : une forme 
nodulaire chez le patient immunocompétent, et une forme « interstitielle » 
diffuse chez les patients immunodéprimés, en particulier VIH+ [86]. 
M. kansasi est la MNT la plus proche de Ia tuberculose en termes 
d’atteinte radiologique pulmonaire (infiltrats et cavernes prédominant 
dans les lobes supérieurs). 

L'infection à MNT peut se présenter sous la forme d’un nodule, d’une 
masse unique, ou d’une condensation pseudo-tumorale, sans anomalie 
bronchique ou bronchiolaire et sans lésion cavitaire associée. Dans une 
série rétrospective de 388 infections à MNT, cette forme pseudo-tumorale 
représentait 3,6 % des présentations radiologiques [87], avec des lésions 
souvent de faible densité, contenant des calcifications internes et fixant le 
FDG. La ponction radioguidée en cas de doute permet de redresser le diag- 
nostic et d’éviter une chirurgie inutile. 

Le scanner haute résolution est recommandé quand une MNT est retrou- 
vée sur un prélèvement, afin d'apporter des arguments en faveur d’une 
infection vraie [83]. Il est également utile pour surveiller l’efficacité du 
traitement, et poser une indication chirurgicale en cas de complication 
(hémoptysie, greffe aspergillaire, empyème) ou de maladie résiduelle 
localisée [88]. La réaction paradoxale au traitement dans le cadre de 
l'infection à MAC est fréquente chez les sujets infectés par le VIH [89]. 
Classiquement, elle démasque une infection jusque-là asymptomatique et 
insoupçonnée, en déclenchant des symptômes généraux (fièvre, sueurs 
nocturnes, perte de poids) et des adénopathies dans les trois mois suivant 
la mise en route du traitement antirétroviral [90]. Les anomalies radiolo- 
giques associent adénopathies souvent nécrotiques, zones de condensa- 
tion, nodules centrolobulaires et signes de dissémination bronchogène, 
macronodules et masses, parfois des signes extrapulmonaires (ascite, splé- 
nomégalie nodulaire) [91]. 


MYCOSES COSMOPOLITES 


Anne-Laure Brun 


Les champignons peuvent être divisés en deux groupes selon leur méca- 
nisme pathogénique. Le premier groupe, qui contient des germes tels que 
Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis et Blastomyces dermatiti- 
dis, correspond à des organismes pathogènes primitifs qui infectent des 
sujets en bonne santé, et prolifèrent à l’état saprophytique dans des régions 
endémiques (d’où le nom de mycoses d’« importation »). Le deuxième 
groupe inclut des espèces telles qu’Aspergillus, Candida spp., et les Muco- 
rales, des pathogènes opportunistes qui vont infecter des sujets immuno- 
déprimés ou souffrant de pathologie pulmonaire sous-jacente. Ces 
organismes sont ubiquitaires et peuvent se rencontrer partout dans le 
monde, généralement dans l’environnement immédiat (d’où le nom de 
mycoses « cosmopolites »). 
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Figure 10-46 Infection à mycobactérie atypique (intracellulare). Chez une femme non fumeuse âgée de 66 ans 
souffrant depuis 10 ans d’expectorations chroniques et d'infections bronchiques répétées, Amaigrissement progressif. 
a et b) Radiographies thoraciques de face (a) et de profil (b). Opacités nodulaires multiples des deux lobes supérieurs. 
Syndrome bronchique de l’apex gauche. c-f) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse. 
Lésions cavitaires des deux lobes supérieurs. Bronchectasies du lobe supérieur gauche (culmen et lingula). Nodules du 
segment supérieur du lobe inférieur gauche, de la lingula et du lobe inférieur droit. 


L’incidence des infections fongiques invasives est en augmentation. 


dans le monde mais peu de données épidémiologiques sont disponibles au 
niveau national. Dans une étude reprenant les données des programmes 
de médicalisation des systèmes d’information (PMST) français entre 2001 
et 2010, Bitar et al. dénombrent près de 36 000 épisodes d'infections fon- 


giques invasives (par ordre de fréquence candidémies, pneumocystoses, 
aspergilloses invasives, cryptococcoses et mucormycoses), associées à 
une mortalité globale de 27,6 %. Les auteurs notent l'augmentation régu- 
lière de l'incidence des candidémies, aspergilloses invasives et mucormy- 
coses associées aux hémopathies ou cancers et la diminution de 
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Fiqure 10-46 Infection à mycobactérie atypique (intracellulare). (Suite) g-ï) Reconstruction coronale en projection d’intensité maximum et projection 
d'intensité minimum et reconstruction sagittale du poumon gauche. Nodule excavé du lobe supérieur droit (flèche). Bronchectasies du culmen (flèche creuse) et 
de la lingula (tête de flèche). j et k) Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur la pyramide basale gauche avec injection intraveineuse de produit de contraste 
en fenêtres parenchymateuse et médiastinale. Plage triangulaire de condensation parenchymateuse contenant des calcifications située dans le segment latérobasal 
du lobe inférieur gauche. 


l’incidence des pneumocystoses et cryptococcoses liées au SIDA [92]. 
Cette dynamique suit l’évolution des groupes de patients à risque, et il est 
probable que l’augmentation des cas de diabète, cancers, immunodépres- 
sion liée au grand âge, BPCO, etc., s'accompagne dans les prochaines 
années d’une augmentation du nombre des mycoses associées, notam- 
ment aspergilloses, candidoses imvasives et, à un moindre degré, mucor- 
mycoses. 


Aspergillose 


Le genre Aspergillus comprend plus de 300 espèces de champignons 
ubiquitaires, dont les spores sont véhiculées par l’air et inhalées par tous 
les individus. Totalement inoffensifs pour la majorité de la population, ces 
champignons peuvent parfois provoquer des maladies respiratoires graves. 
Parmi les espèces pathogènes pour l’homme, Aspergillus fumigatus est 
impliqué dans plus de 80 % des cas. Le spectre clinique de l’aspergillose 
s'étend des formes localisées (colonisation ou infections d'évolution sou- 
vent chronique) aux atteintes invasives multiviscérales gravissimes, en 
passant par des manifestations immuno-allergiques. Les manifestations 


cliniques de la maladie dépendent du niveau d'exposition à la source envi- 
ronnementale, de la virulence du champignon, du statut immunitaire de 
l’hôte et de la présence ou non d’une maladie pulmonaire sous-jacente. 
Elles peuvent être séparées en manifestations infectieuses et manifesta- 
tions d’hypersensibilité [93], en formes chroniques, aiguës et subaiguës, 
ou encore en formes angio-invasives ou non angio-invasives. Les manifes- 
tations d’hypersensibilité sont traitées dans un autre chapitre. 


Aspergillose pulmonaire invasive 
(voir aussi « Infections pulmonaires chez l’immunodéprimé ») 


Les malades neutropéniques représentent le groupe le plus exposé à 
l’aspergillose pulmonaire invasive (APT). Chez les sujets non neutropé- 
niques, le principal facteur favorisant est la corticothérapie, avec deux 
crands groupes de patients à risque : les transplantés d’organes solides 
sous corticothérapie au long cours, et les sujets dont les défenses immuni- 
taires ne sont pas altérées par un traitement médicamenteux mais par une 
pathologie pulmonaire chronique sous-jacente. L’allongement de la survie 
chez les patients BPCO et insuffisants respiratoires chroniques augmente 
automatiquement l’exposition aux champignons. Trente à 50 % des API 
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Figure 10-46 Infection à mycobactérie atypique (intracellulare). (Suite) l-o) Coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse réalisées 4 mois plus tôt montrant l'aggravation progressive et lente des lésions parenchyma- 
teuses et des bronchectasies. Présence d’une lésion cavitaire du lobe supérieur droit et d’un nodule du segment supérieur du 
lobe inférieur gauche. Présence de bronchectasies discrètes de la lingula. 





Figure 10-47 Aspergillose angio-invasive. Coupes axiales en fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale après injection de produit de contraste (b et c) 
chez un patient en aplasie fébrile post-allogreffe de moelle. Opacité lobaire inférieure droite entourée de verre dépoli, très suspecte dans le contexte d’aspergillose 
angio-invasive. Le signe du halo représente l’hémorragie périlésionnelle et signe le caractère angio-invasif de l'infection. L'étude des rapports vasculaires et 
bronchiques permet d'évaluer rapidement le risque d’hémoptysie et met ici en évidence de façon directe l’envahissement d’une artère pulmonaire de moyen 
calibre au sein du territoire infecté (flèche). 


sont maintenant diagnostiquées chez des sujets non neutropéniques, avec 45 % à 3 mois), y compris les sujets non neutropéniques chez qui le diag- 
une mortalité aussi élevée qu’en contexte d’onco-hématologie. nostic est souvent plus tardif. 
| — | Les lésions histologiques sont faites d’une nécrose coagulée du paren- 
Aspergillose ARCS FERSEESS chyme imprégné d’une multitude de filaments mycéliens. L’infiltration et 
Ce type d’aspergillose est caractérisé par son caractère angio-invasif et l’occlusion des artères de petite à moyenne taille par les hyphes fongiques 


une mortalité élevée dans toutes les populations concernées (supérieure à sont fréquentes, avec pour conséquence la formation de nodules nécrotiques 
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Figure 10-48 Aspergillose angio-invasive. Au stade de sortie d’aplasie et de 
restauration de l’immunité peut apparaître au sein des nodules/masses aspergil- 
laires un croissant aérique ou croissant gazeux, qui correspond au détachement 
au sein du parenchyme infecté d’un séquestre de poumon infarci ou nécrosé. 


et hémorragiques et d’infarctus pulmonaires sous-pleuraux. La limite entre 
zone nécrotique et parenchyme viable est le siège d’une infiltration neutro- 
philique intense. Le largage d’enzymes par les polynucléaires neutrophiles 
peut entraîner la séparation d’une portion de tissu nécrosé du reste du pou- 
mon, conduisant à la formation d’un séquestre intracavitaire. 

Les anomalies radiologiques caractéristiques consistent en un ou des 
nodules entourés de verre dépoli (signe du halo) et/ou des zones de conden- 
sation sous-pleurale correspondant aux infarctus hémorragiques (Figure 10- 
47). Chez les patients neutropéniques sévères le signe du halo est très évoca- 
teur d’ API. L’injection de produit de contraste si la fonction rénale l’autorise 
permet d’évaluer au mieux les rapports des lésions avec les vaisseaux pul- 
monaires et le risque d’hémoptysie. Le diagnostic différentiel inclut la 
mucormycose (pour laquelle un signe du halo inversé est plus évocateur au 
stade précoce), les infections à Candida, HSV et CMV, ainsi que les méta- 
stases hémorragiques et le sarcome de Kaposi. L'apparition d’un croissant 
aérique au sein du nodule survient généralement en sortie d’aplasie et cor- 
respond au détachement d’un fragment nécrotique ou séquestre du paren- 
chyme adjacent (Figure 10-48). L'aspect radiologique est identique à celui 
d’un aspergillome simple mais la signification histologique est différente. 





 d 


Figure 10-49 Aspergillose invasive des voies aériennes chez un patient 
infecté par le VIH au stade SIDA. Les anomalies radiologiques (nodules et 
micronodules centrolobulaires, arbre en bourgeons, épaississement pariétal 
bronchique, condensations péribronchiques) sont celles d’une bronchopneu- 
monie multifocale non spécifique. 
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Aspergillose invasive des voies aériennes 


Cette forme plus rare (15 à 30 % des aspergilloses pulmonaires inva- 
sives) survient en contexte de neutropénie profonde ou de SIDA. Elle se 
caractérise histologiquement par de la nécrose et une infiltration neutro- 
philique centrées sur les petites bronches et les bronchioles. L'extension 
aux artères pulmonaires adjacentes peut entraîner une hémorragie alvéo- 
laire, et le risque d’hémoptysie est également important. Toutefois la 
nécrose du parenchyme telle qu’elle est vue dans la forme angio-invasive 
est habituellement absente ou minime. 

L’aspergillose invasive des voies aériennes peut s'exprimer par une tra- 
chéobronchite, une bronchiolite, ou une bronchopneumonie aiguë. Les 
anomalies radiologiques associées dépendent du niveau anatomique de 
l'atteinte. Elles peuvent consister en un épaississement des parois tra- 
chéobronchiques, des micronodules centrolobulaires et opacités linéaires 
branchées (arbre en bourgeons) de distribution multifocale, et/ou des 
zones de condensation péribronchique (Figures 10-49, 10-50 et 10-51). La 
présentation sous forme de pneumonie lobaire est plus rare. Le diagnostic 
différentiel est large puisqu’à ce stade pratiquement tous les micro-orga- 
nismes responsables de bronchiolites/bronchopneumonies peuvent être 
évoqués. Devant un aspect de collapsus ou de pneumonie obstructive sys- 
tématisée pourra également être discutée une aspergillose bronchique 
nécrosante. Cette entité associe masse endobronchique et épaississement 
pariétal majeur d’un tronc bronchique central [94]. Le diagnostic repose 
sur les constatations radiologiques et endoscopiques ainsi que sur l'histo- 
logie qui montre des phénomènes d’invasion. Le diagnostic différentiel 
d’une atteinte trachéobronchique ou bronchique proximale en contexte 
d’immunodépression profonde inclut la tuberculose et la mucormycose. 


Aspergillose pulmonaire chronique et subaiguë 


L’aspergillose pulmonaire chronique (APC) est un fléau mondial tou- 
chant environ 3 millions de personnes dans le monde (240 000 en Europe) et 
associé à une mortalité de plus de 50 & à 5 ans. Contrairement à l’aspergil- 
lose invasive, les patients susceptibles de développer une APC sont classi- 
quement peu ou pas immunodéprimés. L'existence d’une maladie 
pulmonaire sous-jacente est classique, les pathologies le plus souvent repré- 
sentées étant la tuberculose et les infections à mycobactéries atypiques, 
l’aspergillose bronchopulmonaire allergique, les bronchopneumonies chro- 
niques obstructives, un pneumothorax ou un cancer bronchopulmonaire 
ancien/traité, et la sarcoïdose, Un certain degré d’immunodépression peut 
être présent, comme chez les patients diabétiques, alcooliques chroniques, 
âgés, souffrant de malnutrition, ou recevant une corticothérapie quotidienne 
et/ou prolongée, la dose limite étant arbitrairement placée à un équivalent de 
7,5-10 mg/j de prednisolone ou équivalent [95, 96]. 

Les symptômes de l’infection sont non spécifiques et souvent attribués 
à l’affection respiratoire sous-jacente, d’où un retard diagnostique fré- 
quent. Le diagnostic microbiologique est difficile, et les traitements spéci- 
fiques non répertoriés par |’ Agence européenne du médicament (European 
Medicine’s Agency) [97]. Le diagnostic d’ APC repose, selon les recom- 
mandations publiées en décembre 2015 par l'European Respiratory 
Society (ERS) et l’European Society of Clinical Microbiology and Infec- 
tious Diseases (ESCMID), sur la réunion des trois critères suivants [95] : 

— une apparence compatible en imagerie ; 

— la preuve directe d’une infection aspergillaire ou d’une réponse 
immunologique à Aspergillus spp. (IgG ou précipitines positifs, antigène 
où ADN aspergillaire fortement positif dans les fluides respiratoires, maté- 
riel histologique compatible) ; 

— l'exclusion des diagnostics alternatifs. 

La maladie doit évoluer depuis au moins 3 mois, ce délai pouvant être fondé 
sur la durée des symptômes ou des anomalies radiologiques évolutives. 

L’APC comprend l’aspergillose pulmonaire chronique cavitaire ou 
APCC (forme la plus fréquente), le nodule aspergillaire et l’aspergillome 
simple. L’aspergillose pulmonaire chronique fibrosante est la forme des- 
tructrice terminale de l’APCC non traitée. L’aspergillose subaiguë inva- 
sive (anciennement  aspergillose chronique nécrosante) évolue 
généralement plus rapidement et touche des patients modérément immu- 
nodéprimés. L’APC se développe le plus souvent dans une cavité préexis- 
tante (bronchopulmonaire ou plus rarement pleurale), mais est aussi 
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responsable du développement de néocavités. Les critères diagnostiques 
de ces différentes formes d’ APC tels que décrits dans les dernières recom- 
mandations sont résumés dans le tableau 10-IIT. 


Aspects radiologiques classiques 


Aspergillome simple + L’aspergillome, ou mycétome [98], corres- 
pond à la prolifération de spores aspergillaires organisées en feutrage 
mycélien dense, et a l’apparence morphologique d’une balle fongique 
constituée d’hyphes et de matrice extracellulaire. Le champignon se déve- 
loppe et prolifère comme un saprophyte dans une cavité préexistante 


(parenchymateuse, pleurale où une bronche dilatée), sans envahir le” 


poumon adjacent. La prolifération fongique est favorisée par le déficit de 
clairance mucociliaire et macrophagique des spores inhalées dans ces 
espaces anormaux. Aspergillus fumigatus est presque toujours identifié 
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Figure 10-50 Aspergillose invasive des 
voies aériennes. Homme de 32 ans, hospi- 
talisé pour une décompensation œdémato- 
ascitique d'une hépatopathie chronique 
alcoolique. a et b) Coupes tomodensitomé- 
triques axiales en fenêtre parenchymateuse, 
Épanchement pleural bilatéral. Plages de 
condensation alvéolaire sous-pleurale de 
forme quadrangulaire. Plages d’opacité en 
verre dépoli et épaississement péribron- 
chovasculaire avec lésion cavitaire. € et 
d) Reconstructions coronale (€) et sagit- 
tale (d) montrant un épaississement péribron- 
chovasculaire cernant des images cavitaires 
de forme allongée (dilatation des bronches ou 
nécrose péribronchique). e et f) Reconstruc- 
tions coronales en projection d’intensité 
minimum où l’on voit que les images cavi- 
taires ont des formes allongées et parallèles 
aux épaississements péribronchiques. 


histologiquement dans la lumière de la cavité. La paroi est souvent hyper- 
vascularisée, et la présence d’une ulcération focale de l’épithélium peut 
être responsable d’hémoptysies par érosion des vaisseaux artériels systé- 
miques dilatés. 

L'aspergillome peut se rencontrer dans toutes les formes d’APC sauf la 
forme nodulaire. L’aspergillome simple, ainsi nommé par opposition à 
l’aspergillome complexe qui désigne des lésions plus extensives, corres- 
pond à un aspergillome unique développé dans une cavité unique. Il est 
généralement stable sur plusieurs mois et asymptomatique mais associé à 
un risque significatif d’hémoptysie. Son traitement est chirurgical quand la 
fonction respiratoire le permet, si possible par vidéothoracoscopie. Dans 
10 % des cas l’aspergillome peut disparaître spontanément, soit par lyse 
spontanée, soit par surinfection bactérienne. 

L'apparition d’un aspergillome est parfois précédée en imagerie d’un 
épaississement de la plèvre et d’une densification de la graisse extrapleu- 
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eau 10-11! Critères diagnostiques des différentes formes d’aspergilloses pulmonaires chroniques d’après [95]. 





Biologie Clinique/terrain 





Une balle aspergillaire dans une cavité 
unique, stable sur au moins 3 mois 


Aspergillome simple 


Aspergillose pulmonaire Une ou plusieurs cavités contenant 

chronique cavitaire ou pas une balle aspergillaire 

(APCC) ou du matériel intracavitaire ; 
progression radiologique sur plusieurs 
mois 


Aspergillose pulmonaire Destruction progressive d'au moins 
chronique fibrosante deux lobes touchés par une APCC 
(APCF) 


Nodule aspergillaire Un ou plusieurs nodules parfois 


excavés 
Aspergillose Mêmes manifestations radiologiques 
pulmonaire subaiguë que l’APCC mais évolution plus rapide 
invasive (APS) (quelques semaines) 


Preuve sérologique ou microbiologique de la 
présence d'Aspergillus spp. 


Preuve sérologique ou microbiologique de la 
présence d’Aspergillus Spp. 


Preuve sérologique ou microbiologique de la 
présence d’Aspergillus spp. 


Preuve sérologique ou microbiologique de la 
présence d’Aspergillus spp. (rare) 


Histologie : invasion tissulaire. Profil 
microbiologique proche de celui de 
l’aspergillose pulmonaire invasive, avec antigène 


Patient non immunodéprimé, peu ou pas 
de symptômes cliniques 


Patient non immunodéprimé mais maladie 
pulmonaire sous-jacente. Symptômes 
cliniques et/ou systémiques (toux, 
hémoptysie, dyspnée, altération 

de l’état général) ; syndrome inflammatoire 
biologique 


Même terrain. Perte significative 
de volume fonctionnel, dyspnée 


Même terrain. Manifestations cliniques 
variables, toux au premier plan 


Immunodépression faible à modérée. 
Forme invasive 


galactomananne positif dans le sang/LBA 








Figure 10-51 Aspergillose angio-invasive. Sepsis chez une patiente en 
post-greffe rénale, neutropénique. Nodules et masses pulmonaires multiples 
entourés de verre dépoli, fortement suspects d’aspergillose angio-invasive. 
Noter également l’épaississement pariétal bronchique majeur du tronc intermé- 
diaire (flèche), en rapport avec une aspergillose bronchique invasive. 


rale adjacente, ces signes d’alerte sont importants à rechercher chez les 
patients ayant une pathologie pulmonaire chronique et/ou des séquelles 
parenchymateuses (Figure 10-52), Au stade initial les anomalies radiolo- 
giques sont limitées à un épaississement plus ou moins irrégulier de la 
paroi interne de la cavité ou de la bronche impliquées. On peut également 
observer un matériel intracavitaire irrégulier et filamenteux, fixé à la paroi, 
et pouvant contenir des clartés aériques. Des bandes de tissu fongique 
peuvent se détacher et « flotter » plus ou moins librement dans la cavité. 
Elles vont progressivement se regrouper pour former une masse solide 
bien circonscrite. Quand la balle fongique est mature, elle apparaît typi- 
quement sous forme d’une masse intracavitaire ronde ou ovale, tissulaire, 
non rehaussée par l’injection de produit de contraste, pouvant contenir du 
matériel spontanément dense, voire des calcifications (Figure 10-53). La 
balle fongique peut être immobile et fixée à la paroi. Quand elle est mobile 
et déclive, elle est classiquement surmontée d’un croissant aérique corres- 
pondant à la partie non comblée de la cavité. Le terme croissant aérique est 
également décrit dans les äspergilloses invasives après mise en route du 
traitement et sortie d’aplasie, mais dans ce cas, le matériel intracavitaire 
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Figure 10-52 Aspergillome. Fibrose apicale bilatérale chez une jeune 
patiente de 31 ans aux antécédents de sarcoïdose. Une cavité lobaire supérieure 
gauche est comblée par une masse tissulaire arrondie et déclive contenant de 
fines calcifications, très suggestive d’aspergillome. 


représente un séquestre pulmonaire contenant de l’aspergillus et non une 
authentique balle fongique. 


Aspergillose pulmonaire chronique cavitaire (APCC) et chronique 
fibrosante (APCF) + L'APCC est la forme la plus fréquente d’APC. Les 
patients présentent des symptômes respiratoires et/ou systémiques, au pre- 
mier rang desquels une toux, des expectorations, des épisodes d’hémopty- 
sie, une dyspnée. Les marqueurs inflammatoires biologiques sont élevés. 
Le traitement médical repose sur une thérapie azolée orale pendant au 
minimum 4-6 mois, jusqu’à 9 mois pour les patients ayant répondu de 
façon partielle. Le but du traitement est de contrôler/prévenir les hémopty- 
sies et stopper l’évolution vers la fibrose. 

Les anomalies radiologiques sont la conséquence de l’APCC et de la 
maladie pulmonaire sous-jacente/associée. Elles incluent condensations, 
cavités, et épaississement pleural, uni- ou bilatéraux, à prédominance lobaire 
supérieure ou dans les territoires ayant préalablement le plus souffert 
(Figure 10-54). Les cavités peuvent être à parois fines ou épaisses et conte- 
nir des aspergillomes ou du matériel intracavitaire. Non traitées, elles évo- 
luent vers l’élargissement et la fibrose parenchymateuse progressive. Des 
nodules peuvent être associés. L’épaississement de la plèvre adjacente aux 
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Figure 10-53 Aspergillome. Coupes axiales médiastinale (a) et parenchymateuse (b) passant par les lobes supérieurs chez un 
patient BPCO. L'épaississement irrégulier de la paroi interne de la cavité apicale droite est compatible avec un aspergillome en 
formation. Noter l’épaississement de la plèvre et la densification de la graisse extrapleurale, signes précurseurs du développe- 
ment de l’aspergillome et rencontrés dans toutes les formes d’aspergillose chronique en dehors de la forme nodulaire. 





Figure 10-54 Aspergillose pulmonaire chronique cavitaire chez un patient suivi pour BPCO et aux antécédents de lobectomie inférieure gauche 
pour adénocarcinome. Coupes en fenêtres médiastinale (a et b) et parenchymateuse (c) passant par les apex pulmonaires, Les anomalies lobaires supérieures 
gauches associent épaississement pleural circonférentiel (flèches), condensation nécrosante et cavités. Les bandes filamenteuses intracavitaires sont compatibles 
avec un aspergillome (tête de flèche en c). L’injection de produit de contraste iodé est extrêmement utile pour évaluer la part d'épaississement pleural et la 
présence de nécrose au sein de la condensation, 


condensations et aux cavités est un signe intéressant et très évocateur du 
diagnostic. Il est souvent floride et circonférentiel. Certains auteurs ont sou- 
ligné le lien possible entre APC et fibro-élastose pleuroparenchyma- 
teuse [99, 100]. La graisse extrapleurale est souvent dense, et l’injection de 
produit de contraste iodé peut aider à différencier l’épaississement pleural de 
la paroi cavitaire et des condensations adjacentes. Les cavités peuvent se 
rompre dans la plèvre et des empyèmes aspergillaires ont été décrits. 

Non traitée, l’ APCC va invariablement s’aggraver et la tomodensitomé- 
trie à 3 mois montrer de nouvelles cavités, de nouvelles zones de conden- 
sation et l’apparition progressive de signes de fibrose péricavitaire. Les 
aspergillomes peuvent apparaître ou disparaître au cours de l’évolution. 
L'aspergillose pulmonaire fibrosante chronique représente la forme termi- 
nale de l’APC. Elle se traduit par une fibrose extensive et la destruction 
fibreuse d’au moins deux lobes (la destruction cavitaire d’un seul lobe 
étant considérée comme une APCC unilobaire) [95]. La fibrose est géné- 


ralement dense, parfois associée à des cavités plus ou moins larges. Des 


aspergillomes peuvent être présents à ce stade. Un traitement à long terme 
par itraconazole peut aider à stabiliser l’état général du patient, avec peu 
d'effet attendu sur la dyspnée. 


Nodule aspergillaire + Cette forme rare d’aspergillose pulmonaire 
chronique a été essentiellement décrite par Muldoon et al., dans la plus 
grande série publiée à ce jour (33 patients) [101]. Elle représente moins 
de 10 % des APC du National Aspergillosis Centre de Manchester, 
centre de référence de l’aspergillose au Royaume-Uni. La présentation 
radiologique non spécifique et l’absence fréquente d’orientation 
immunomicrobiologique rendent l’histologie indispensable pour le diag- 
nostic. La pièce pathologique démontre une nécrose fréquente mais pas 
de phénomène d’invasion tissulaire. 

Dans l'étude de Muldoon et al., 60 % des patients avaient une atteinte 
lobaire supérieure, uni- ou bilatérale. 36 % avaient un nodule unique, 
18 entre 2 et 5 nodules, 6 % entre 6 et 10 nodules et 39 % plus de 
10 nodules. La taille maximale était comprise entre 5 et 50 mm, avec une 
moyenne de 21 mm. Des adénopathies étaient présentes dans 18 % des 
cas. Les nodules ont généralement une faible densité mais sont rarement 
excavés. Le diagnostic différentiel est large et inclut bien sûr le cancer du 
poumon, mais aussi les métastases pulmonaires, la cryptococcose, cocci- 
dioïdomycose, le nodule rhumatoïde, etc. Les nodules aspergillaires 
peuvent rester stables plusieurs mois sans traitement. 
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Aé$Dergillose pulmonaire subaiguë invasive (APSI) + L’aspergillose 
pulmonaire subaiguë invasive, anciennement nommée chronique nécro- 
sante ou Semi-invasive, touche des patients peu ou modérément immuno- 
déprimés (diabétiques, alcooliques chroniques, malnutrition, grand âge, 
administration prolongée de corticoïdes, BPCO, connectivites, radiothéra- 
pie, infection par le VIH ou mycobactérie non tuberculeuse). Le profil 
immunologique et l’aspect histologique sont plus proches de l’ APT, avec 
un antigène galactomanann positif dans le sang ou le LBA et une propen- 
sion à l’invasion tissulaire. Cette forme d’aspergillose, clairement à mi- 
chemin entre l’APC et l’aspergillose pulmonaire invasive du patient sévè- 
rement neutropénique, doit être traitée comme une API. 

Les présentations clinique et radiologique sont celles de l’APCC mais 
l’évolution est plus rapide, de l’ordre de quelques semaines (moins de 
3 mois dans tous les cas). D’autre part, les patients développant une APSI 
n’ont souvent pas de cavité préexistante. Une seule zone de condensation 
dans un lobe supérieur va progresser rapidement sur quelques jours ou 
quelques semaines, avec apparition d’une excavation. Le diagnostic peut 
également être évoqué devant une cavité unique à parois fines qui grossit 
en l’espace de quelques semaines. Un épaississement pleural et des asper- 
gillomes peuvent être présents. 


Place de l'imagerie dans l'APC 


Le rôle du radiologue est essentiel pour le diagnostic et le suivi sous 
traitement de l’APC. 

Le diagnostic peut être suspecté lors de la revue systématique des radio- 
graphies standard dans le temps, à la recherche d’une zone de condensa- 
tion alvéolaire chronique progressant vers l’excavation et la fibrose (avec 
perte de volume), avec ou sans matériel intracavitaire. Les lésions prédo- 
minent la plupart du temps dans les lobes supérieurs, ou dans les régions 
les plus sévèrement touchées par la maladie sous-jacente. 

La tomodensitométrie est supérieure à la radiographie standard mais pas 
indispensable dans les critères diagnostiques. L’injection de produit de 
contraste est recommandée pour le diagnostic initial des lésions, en cas 
d'hémoptysie et/ou échec du traitement (SoR B et QoE IT) [95]. La TEP 
n’a pas de place dans le diagnostic et le suivi des APC, les lésions étant 
généralement avides de FDG. 

Tous les patients atteints d’APC doivent être suivis au long cours, car 
les rechutes sont fréquentes, et l’évolution émaillée de complications 
requérant l'intervention du radiologue, au premier rang desquelles 
l’hémoptysie. Parmi les causes d’échec au traitement il faudra rechercher 
une résistance innée ou acquise aux azolés, et la présence d’une pathologie 
infectieuse associée ou intercurrente, le plus souvent liée à une mycobac- 
térie non tuberculeuse, mucormycose, nocardiose ou actinomycose, ces 
germes touchant les mêmes catégories de patients. 

Dans leur publication récente, l'ESCMID et l’European Society of 
Radiology (ESR) proposent pour la première fois un protocole standardisé 
de suivi radiologique des patients, par une tomodensitométrie à faible 
dose tous les 3 à 6 mois. Bien que basées sur des études de cohorte à faible 
niveau de preuve, ces recommandations ont l’avantage d’affirmer claire- 
ment la place de l’imagerie dans cette indication. L'évolution radiolo- 
gique attendue est lente, et peu décrite dans la littérature, avec des critères 
de réponse radiologique variant d’une étude à l’autre [102, 103, 104]. 
Dans une étude prospective récente portant sur 36 patients atteints d’ APC 
(hors aspergillome simple), et traités pendant 6 mois par azolés, Godet et 
al. ont montré que les deux paramètres radiologiques associés à une 
réponse clinique étaient la diminution de l’épaisseur pleurale et la diminu- 
tion de l'épaisseur de la paroi cavitaire [105]. La diminution de taille ou 
disparition de la balle fongique était également fortement corrélée à une 
évolution clinique satisfaisante bien que cette différence ne soit pas signi- 
ficative. La diminution de taille de la cavité n’était pas corrélée à la 
réponse clinique et, de fait, on imagine facilement que le volume cavitaire 
puisse augmenter quand l'épaisseur de sa paroi diminue. Il faut également 
noter que différencier l’épaississement pleural des condensations 
adjacentes et des parois parfois épaisses des cavités peut être délicat. Si 
ces critères de réponse radiologique nécessitent d’être validés de façon 
prospective sur des séries plus larges, ils offrent les premières indications 
objectives d'évolution radiologique favorable chez les patients atteints 
d'APC. 
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Chevauchement et formes de passage 


De nombreux auteurs remettent en cause l’idée même de définir diffé- 
rentes entités au sein de l’aspergillose pulmonaire chronique et consi- 
dèrent ces entités comme faisant partie du spectre d’une seule et même 
maladie, avec des formes de passage de l’une à l’autre, et un chevauche- 
ment clinique, radiologique et histopathologique considérable [96, 98]. 
De fait, les caractéristiques histologiques de 1’ APC se retrouvent dans les 
différentes formes de la maladie à des degrés divers : inflammation tissu- 
laire chronique, nécrose, excavation, fibrose. L’atteinte de la plèvre 
adjacente à la pneumonie nécrosante est quasi constante (sauf dans les 
aspergillomes simples) et évocatrice du diagnostic [106, 107]. 

Une étude récente de clustering, reprenant de façon rétrospective 
127 patients atteints d'APC (hors aspergillome simple), a échoué à 
identifier des caractéristiques cliniques, biologiques et radiologiques 
spécifiques à chaque condition [96]. Une autre étude récente portant 
sur 27 APC prouvées histologiquement a tenté sans succès d'identifier 
des paramètres cliniques et radiologiques permettant de différencier 
APCC et aspergillose chronique nécrosante (APST) [108]. Les auteurs 
ont proposé le terme « aspergillose pulmonaire chronique progres- 
sive » pour désigner ce continuum dans le spectre de l’APC, mais ce 
terme n’est pas repris dans les récentes recommandations. Plus que la 
désignation précise de telle ou telle entité, le radiologue devrait donc 
s'attacher à reconnaître et alerter le clinicien sur des signes suspects/ 
avant-coureurs d’aspergillose chronique, et considérer la maladie dans 
sa globalité. 

De la même façon, 1l est important de considérer la place de l APC au 
cœur de la maladie aspergillaire. Si l’APST paraît clairement être une 
forme de transition entre APC et API, dépendant largement du degré 
d’immunodépression du patient, les interactions entre APC et les autres 
formes d’aspergillose sont bien plus complexes et nombreuses. Des pneu- 
monies aspergillaires [109] et des aspergilloses bronchopulmonaires aller- 
giques [110] ont été décrites chez les patients ayant un aspergillome 
préexistant. Le scénario mverse, avec le développement d’APC chez des 
patients suivis pour ABPA, a également été décrit [111, 112]. Le passage 
d’une forme non invasive à une forme invasive est généralement attribué à 
un phénomène d’immunodépression intercurrente et/ou accrue, parfois 
induite par les traitements de l’aspergillose eux-mêmes, comme les corti- 
coïdes chez les patients suivis pour ABPA [113]. 


Mucormycose (zygomycose) 


Les mucormycoses sont des infections à champignons filamenteux de 
l’ordre des Mucorales, appartenant à la famille des Zygomycètes, les 
genres les plus fréquemment retrouvés étant Rhizopus, Absidia et Mucor. 
Elles surviennent principalement en contexte d’immunodépression 
(transplantation d'organes solides, chimiothérapie, oncohématologie, tous 
patients neutropéniques et sous corticothérapie prolongée), et d’acidocé- 
tose diabétique. Bien que rares, les mucormycoses voient leur incidence 
augmenter régulièrement du fait de l’épidémie de diabète et du développe- 
ment continu des thérapies anticancéreuses. 

Les Mucorales sont des champignons ubiquitaires, saprophytes des 
moisissures, présents notamment dans le sol et la nourriture. L’infection 
fait suite à l’inhalation de spores aéroportées d’où la prédominance des 
atteintes rhinocérébrales, puis pulmonaires, pouvant évoluer vers une dis- 
sémination hématogène, surtout dans le cadre de pathologies hématolo- 
giques. Les formes digestives et cutanées sont plus rares. 

Les signes radiologiques associent des condensations, nodules et 
masses ayant tendance à l’excavation et à l’envahissement des tissus 
adjacents (Figure 10-55). Les lésions sont le plus souvent multifocales, 
Chez les patients neutropéniques et comme dans les autres affections 
fongiques invasives, un croissant aérique et un signe du halo peuvent 
être présents. La littérature récente a relevé l’importance du signe du 
halo inversé au stade précoce de l’infection chez les patients leucé- 
miques en aplasie [114, 115] (Figure 10-56). Les épanchements pleuraux 
sont possibles, de même que les formes bronchiques invasives, toutefois 
moins fréquentes que dans l’aspergillose [116]. L'évolution des lésions 
se fait vers la nécrose [117]. 
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Figure 10-55 Mucormycose. Volumineuse masse nécrotique associée à une 
destruction osseuse locale (flèche) chez un patient infecté par le VIH fortement 
immunodéprimé. Le diagnostic de mucormycose a été porté par la biopsie 
transthoracique. 











Figure 10-56 Mucormycose. Lésion unique développée dans le lobe supé- 
rieur gauche chez un patient en aplasie fébrile. Le signe du halo inversé (flèche) 
est très suggestif de mucormycose quand il est mis en évidence au stade aigu. 


Des mucormycoses ont été décrites chez les sujets BPCO, sous sté- 
roïdes et/ou diabétiques [118], parfois sans autre facteur de risque asso- 
cié [119]. 


Cryptococcose ou torulose 


Cryptococcus neoformans est un champignon ubiquitaire, non mycélien 
et encapsulé, présent en grande quantité dans la nature. Il est particulière- 
ment abondant dans la terre, surtout dans les zones contaminées par les 
excréments de pigeons. La porte d’entrée chez l’homme semble être les 
voies respiratoires. Le cryptocoque se multiplie par bourgeonnement et 
peut, par voie sanguine, atteindre la peau, les os et surtout le système ner- 
veux central. L’atteinte du système nerveux central est le mode de présen- 
tation le plus fréquent de la maladie, aussi bien chez les hôtes 


immunocompétents que chez les patients immunodéprimés, particulière- - 


ment par le SIDA (avec taux de CD4 < 100/mm) et les pathologies lym- 
phoprolifératives. Le poumon est la localisation la plus fréquente après les 
méninges. Le diagnostic repose sur l’identification de l’organisme sur une 
pièce histologique, une culture positive provenant d’un prélèvement respi- 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


309 


Tout Est Gratuit 





es | 


Fiqure 10-57 Cryptococcose. Milles lésions nécrotiques à prédominance 
basale et sous-pleurale (flèches) chez un patient infecté par le VIH et traité pour 
leucémie lymphoïde chronique, en rapport avec une cryptococcose. 


ratoire ou un antigène Cryptococcus positif dans le sérum avec évidence 
clinique et radiologique d'infection pulmonaire active. 

Les manifestations radiologiques sont variables. Elles incluent des 
nodules, le plus souvent multiples et à prédominance sous-pleurale, mesu- 
rant entre 0,5 et 4 cm, des plages de condensations plus ou moins denses et 
systématisées, des plages de verre dépoli, un syndrome réticulonodulaire 
diffus. La forme réticulonodulaire est plus fréquente chez les patients 
atteints de SIDA [120], du fait d’une réaction inflammatoire faible ou 
absente et d’une répartition prédominante des champignons dans l’inter- 
stitiel pulmonaire. Les phénomènes d’excavation au sein des nodules ou 
des masses sont plus fréquents chez les patients immunodéprimés [121] 
(Figures 10-57 et 10-58), de même que les adénopathies médiastinales et 
hilaires. Les patients immunocompétents présentent plus volontiers des 
formes nodulaires, peu profuses (moins de 10 % du volume pulmonaire) 
(Figure 10-59) [122], et des bronchogrammes aériques au sein des 
nodules [121]. 








Figure 10-58 Cryptococcose pulmonaire. Homme de 36 ans, infecté par le 
VIH, présentant par ailleurs une encéphalite à VIH. Coupe tomodensitomé- 
trique axiale en fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale (b) avec injection 
intraveineuse de produit de contraste. Opacité nodulaire nécrosée entourée 
d’un vague halo de verre dépoli dans le lobe inférieur gauche, 
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Figure 10-59 Cryptococcose. Femme de 34 ans, atteinte de lupus érythémateux systémique. Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse (a-d). Multiples opacités nodulaires dispersées de façon aléatoire dans le champ pulmonaire 
droit et ayant des limites irrégulières et floues. Quelques nodules sont aussi visibles dans le segment postérobasal du lobe infé- 
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Candidose 


Une candidose est une infection fongique causée par des levures du 
genre Candida. Candida albicans, l'agent le plus souvent responsable de 
candidoses chez l’homme, fait partie de la flore habituelle de l’oropharynx 
ou du tube digestif, et peut aussi être présent en faible quantité dans la flore 
vaginale normale. 

L'infection pulmonaire est inhabituelle et ne survient généralement 
que chez des sujets immunodéprimés, les plus susceptibles étant les 
patients souffrant de leucémie, de lymphome, de SIDA, et les usagers de 
drogues intraveineuses. Les facteurs de risque plus généraux incluent la 
colonisation multiple des muqueuses, les antibiothérapies antérieures/ 
prolongées, la neutropénie, les abords vasculaires et l’insuffisance 
rénale. 

La contamination pulmonaire se fait généralement par voie hémato- 
gène au cours d’une candidémie systémique et s'accompagne souvent de 
lésions urinaires, voire rénales, hépatospléniques, articulaires, oculaires, 
méningées ou cardiaques. Elle doit être différenciée de la colonisation 
trachéobronchique fréquente chez les malades de réanimation, immuno- 
déprimés ou non, possiblement associée à la colonisation d’autres sites 
(urines, tube digestif, peau et muqueuses) et responsable de prélève- 
ments distaux positifs. De fait, la candidose pulmonaire « maladie » 
s'accompagne d’un sepsis grave et se rencontre généralement en 
contexte nosocomial. Le diagnostic formel requiert la mise en évidence 
de l’organisme dans le tissu. 

Les anomalies radiologiques sont des nodules ou des condensations 
parenchymateuses dispersées uni- ou bilatérales, parfois excavées 
(Figure 10-60). Les nodules mesurent entre 3 mm et plusieurs centimètres. 
Us peuvent avoir des contours lisses ou irréguliers, et peuvent être cernés 
d’un halo de verre dépoli exprimant l’hémorragie périlésionnelle. Un 
aspect de miliaire peut aussi être présent. 
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Figure 10-60 Candidose. Multiples nodules de distribution aléatoire chez un 
patient immunodéprimé. Candidose diagnostiquée grâce à la biopsie de lésions 
hépatiques associées. 


Géotrichose et sporotrichose 


Ces mycoses exceptionnelles mais considérées comme émergentes sont 
causées par des opportunistes pathogènes. Elles sont l’apanage des sujets 
immunodéprimés. L’atteinte pulmonaire est généralement associée à une 
fongémie, les manifestations radiologiques sont proches de celles de la 
tuberculose avec laquelle elles peuvent être associées. 
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S (Voir aussi « [Infections pulmonaires chez l’immunodéprimé ».) j 


Pneumocystis jiroveci est un champignon opportuniste ayant un mycé- 
lium unicellulaire capable de sporuler. C’est un saprophyte contre lequel 
l’homme est habituellement immunisé. L’immunodépression, notamment 
induite par les corticoïdes, peut entraîner sa multiplication au sein du tissu 
pulmonaire, et l'apparition d’une alvéolite symptomatique. La réaction 
inflammatoire liée à l'infection peut se manifester histologiquement par 
une granulomatose, un dommage alvéolaire diffus, ou plus fréquemment 
par la présence de matériels éosinophiliques finement vacuolés dans les 
espaces alvéolaires et interstitiels, accompagnés d’un infiltrat lymphoplas- 
mocytaire d'intensité variable. Le matériel spumeux contient des orga- 
nismes enkystés, mélangés à du surfactant et de la fibrine. 

Largement décrite chez les patients infectés par le VIH (qu’elle fait 
passer au stade SIDA), la pneumocystose a clairement marqué le pas dans 
cette population grâce à l’efficacité des traitements prophylactiques et 
antirétroviraux. Elle reste très présente chez les patients transplantés 
d'organes ou de moelle osseuse ne recevant pas de prophylaxie, et chez 
tous les patients sous corticoïdes au long cours (y compris dans les popu- 
lations souffrant de connectivites, maladies rhumatismales chroniques, 
etc.). Chez les sujets infectés par le VIH, l'infection survient pour un taux 
de CD4 moyen de 50-75/mm'. Les patients peuvent souffrir d’une dyspnée 
et d’une hypoxémie majeure contrastant avec des anomalies radiogra- 
phiques discrètes ou limitées. En contexte de SIDA, la radiographie de 
thorax peut être normale ou non contributive dans 10 à 20 % des cas [123]. 
L'apparence radiographique classique associe un verre dépoli fin, granu- 
laire, et des opacités réticulonodulaires bilatérales relativement symé- 
triques. Les infections sévères peuvent progresser vers une opacification 
parenchymateuse plus diffuse, allant du verre dépoli aux condensations 
alvéolaires. Les opacités en verre dépoli sont classiquement bilatérales, de 
contours géographiques (aspect en mosaïque), parfois asymétriques. Elles 
peuvent être diffuses ou à prédominance périhilaire ou lobaire supérieure. 
Le respect de la corticale n’est pas systématique mais est évocateur du 
diagnostic (Figure 10-61). Des opacités linéaires, lignes septales et plages 
de condensation peuvent être associées. Les kystes lorsqu'ils sont présents 
prédominent aux lobes supérieurs et peuvent être responsables de pneumo- 
thorax. Le scanner est plus sensible pour leur détection. II s’agit de cavités 
isolées ou multiples à parois fines, sans matériel intrakystique décelable, 
parfois accolées les unes aux autres, et développées sur un fond de verre 
dépoli avec ou sans réticulation intralobulaire (Figure 10-62). Si le verre 
dépoli représente la pneumonie interstitielle, les réticulations intralobu- 
laires reflètent l'organisation du matériel intra-alvéolaire (crazy paving) 
ou la fibrose en cas d'évolution lente. Cette présentation typique (crazy 
paving et kystes à prédominance lobaire supérieure) se rencontre plus sou- 
vent chez les sujets séropositifs pour le VIH, du fait d’une course plus 
lente de la maladie. Chez les patients immunodéprimés non infectés par le 
VIH, l'infection a tendance à se révéler de façon plus aiguë sous forme 





Figure 10-61 Pneumocystose. Pneumonie aiguë hypoxémiante révélatrice 
de pneumocystosé pulmonaire chez un patient en post-greffe hépatique. Verre 
dépoli diffus, finement granulaire, de distribution hétérogène et associé à 
quelques zones de condensation alvéolaire. 
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Figure 10-62 Pneumocystose révélatrice de SIDA chez une patiente de 
45 ans. Verre dépoli associé à des réticulations intralobulaires (crazy paving 
et kystes à parois fines, à prédominance lobaire supérieure, Noter le respect de 
la corticale pulmonaire. 


d'une pneumonie fébrile et hypoxémiante [124], avec un verre dépoli dif: 
fus, voire un aspect de SDRA. 

Des formes atypiques de pneumocystose ont été décrites : condensa- 
tions alvéolaires diffuses et homogènes, nodules, miliaire, épanchements 
pleuraux, prédominance unilatérale des opacités [125]. 
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Histoplasmose 


L'organisme Histoplasma capsulatum se retrouve partout dans le 
monde mais plus particulièrement sur le continent nord américain où il 
sévit à l’état endémique dans les vallées de l'Ohio, du Mississippi et du 
Saint-Laurent [126]. Une recrudescence de la maladie dans ces régions est 
attribuable au SIDA. L’histoplasmose est aussi prévalente en Amérique 
centrale, en Amérique du Sud, dans les Caraïbes, en Afrique de l'Ouest et 
en Asie du Sud-Est où jusqu’à 30 % de la population réagit positivement 
aux tests cutanés [127]. 

Dans les régions endémiques, de 5 à 80% des jeunes adultes 
démontrent des tests cutanés positifs ou des séquelles granulomateuses 
radiologiquement détectées [128]. 

Les facteurs environnementaux qui facilitent la prolifération d’His- 
toplasma capsulatum sont les sols humides dont la teneur en azote est éle- 
vée, favorisée par la présence d’abondantes déjections sèches et anciennes 
d'oiseaux. 

L'humain est infecté par inhalation des poussières du sol contaminé. 
Les spores mesurant de 2 à 5 1m se déposent au niveau des alvéoles, pro- 
lifèrent et se disséminent aux ganglions hilaires et médiastinaux et puis par 
voie hématogène [126]. 

L'état immunitaire de type cellulaire de l'hôte déterminera l’évolution. 
Ainsi, les jeunes enfants de moins de 2 ans, les personnes âgées ou 
atteintes de maladies débilitantes, les malades immunodéprimés et ceux 
atteints du SIDA, ainsi que ceux soumis à des traitements cytotoxiques ou 
stéroïdiens sont plus à risque de développer une atteinte pulmonaire ou 
systémique sévère [127]. 

Contrairement à d’autres infections telle la varicelle, l’immunité n’est 
pas permanente dans l’histoplasmose, expliquant les infections récidi- 
vantes chez les individus résidant dans les zones endémiques. La réactiva- 
tion d'un foyer latent peut parfois survenir chez les individus ayant déjà 
été infectés et qui deviennent immunodéprimés [127]. 

Chez l'hôte sain, dans plus de 95 à 99 & des cas [127], l'atteinte pulmo- 
naire sera limitée et asymptomatique. Lorsqu'il y a symptômes, ceux-ci 
sont similaires à ceux de l'infection par influenza et donc non spécifiques. 
Ceux qui développeront des symptômes le sont le plus souvent suite à une 
exposition à une plus grande quantité de spores survenue après des activi- 
tés récréatives ou professionnelles dans les sites contaminés, tel le net- 
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toyaÿe d'anciens poulaillers par exemple. Parfois, un érythème noueux et 
&es arthralgies peuvent accompagner le tableau clinique [128]. 

La radiographie pulmonaire est le plus souvent normale. Sinon, la mani- 
festation radiologique la plus fréquente est l’infiltrat alvéolaire, uni- ou 
bilatéral, non segmentaire, parfois migratoire [126] (Tableau 10-IV). Les 
adénopathies hilaires, aussi uni- ou bilatérales, et même médiastinales, 
sont présentes ; leur taille excède celle des adénomégalies virales ou de la 
tuberculose. L’atteinte ganglionnaire peut être isolée. L’épanchement 
pleural est rare. La résolution est habituellement spontanée, en deux à trois 
semaines [128]. 

En cas d’inhalation massive de spores, la radiographie pulmonaire 
démontrera aussi une atteinte disséminée de type miliaire ou réticulonodu- 
laire grossière, avec des nodules à contours flous, mesurant de 3 à 4 mm, 
accompagnés d’adénomégalies hilaires, signant une dissémination héma- 
togène. Dans cette situation un traitement est recommandé et la résolution 
est habituelle en 2 à 8 mois [126] (Figure 10-63). 

En phase de résolution, les foyers alvéolaires peuvent complètement 
disparaître ou entraîner la formation d’un granulome d’histoplasmose ou 
un histoplasmome. Celui-ci se traduit par un nodule le plus souvent 
unique, mesurant de 5 mm à 3 cm, plus volumineux que le granulome 
tuberculeux. Des calcifications centrales et homogènes y sont très fré- 
quentes, créant l’image classique en cible [126]. L’histoplasmome peut 
augmenter de taille, parfois jusqu’à 2 mm par an. Les calcifications cen- 
trales permettent de le différencier du cancer bronchogénique ou de la 
métastase [127] (Figure 10-64), 

Bien qu’elles régressent le plus souvent, les adénopathies hilaires et 
médiastinales peuvent persister et se calcifier. En phase aiguë, et plus par- 
ticulièrement chez les enfants, elles peuvent même comprimer les autres 
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structures avoisinantes telles la veine cave supérieure, la trachée et les 
bronches [126]. Si le ganglion est en localisation péribronchique, il peut 
occasionner une obstruction, une sténose de la bronche et même éroder la 
paroi bronchique et provoquer une broncholithiase [127]. 

La médiastinite fibrosante est une séquelle particulière et classique de 
l’histoplasmose. Elle est différente de l'atteinte médiastinale granuloma- 
teuse bénigne qui se manifeste par la présence de ganglions calcifiés. La 
médiastinite fibrosante résulte en une production excessive de tissu 
fibreux et se caractérise, dans près de 80 % des cas, par l’envahissement 
ou la compression des structures médiastinales telles la trachée, les artères 
pulmonaires, les veines pulmonaires et la veine cave supérieure. Elle 
atteint le plus souvent la région médiastinale moyenne, surtout les régions 
trachéobronchique droite et infracarénaire [129]. À la tomodensitométrie. 
on constate une infiltration tissulaire qui contient souvent des calcifica- 
tions et qui oblitère les plans graisseux (Figure 10-65). Les symptômes 
seront la toux, la dyspnée et l’hémoptysie pouvant évoluer jusqu’à la 
détresse respiratoire ou la défaillance du cœur droit dans certains cas très 
sévères. Il n’y a pas consensus sur le traitement de cette complication, 
puisque les études sont anecdotiques ou contradictoires. Les stéroïdes ont 
été utilisés, et la mise en place de tuteurs vasculaires pour pallier les com- 
plications plus sévères a déjà été rapportée [130]. 

La dissémination hématogène accompagne presque invariablement 
l'atteinte primaire, comme en fait foi la démonstration des granulomes 
spléniques calcifiés dans plus de 75 % des autopsies pratiquées chez les 
malades présentant des calcifications pulmonaires, notamment dans les 
régions endémiques. 

Cette dissémination peut parfois être plus sévère et prendre une forme 
aiguë, évoluer rapidement et être fatale chez les malades plus immuno- 


Tableau 10-IV Approche par modèle radiologique des pneumonies aiguës chez les patients immunodéprimés. 


Modèle prédominant 


Germes usuels des PAC 

P. æruginosa 

Nocardia 

Legionella pneumophila 
Pneumocystose atypique 
Aspergillose angio-invasive 


Condensation alvéolaire 


Tuberculose 
Klebsiella 
Anaérobies 
Pyogènes 


Condensation avec nécrose 


Bronchiolite, Germes habituels des PAC 
bronchopneumonie 


Mycobactéries 


Tuberculose 
Histoplasmose 
Candidose 
Blastomycose 
CMV, herpès, VZV 


Miliaire hématogène 


Nocardiose 
Cryptococcose 
Tuberculose 
Aspergillose invasive!" 
Coccidioides immitis 
Blastomyces sp. 
Mycobactérie atypique 
CMV, VZV, HSV 
Mucormycosef” 
Candidose! 


Nodules multiples + excavés 


Attention emboles septiques ++++ 


Verre dépoli Pneumocystose 


Virose 
Mycoplasma pneumoniæ 


no 


(1) Peuvent êlre enlourés de verre dépoli. 


Germes à évoquer 


Aspergillose invasive des voies aériennes 


Diagnostic différentiel non infectieux 


Pneumonie organisée 
Carcinome mucineux invasif 
Lymphome 

Protéinose alvéolaire 


Cancer excavé 
Lymphome (souvent EBV-induit) 


Bronchiolite inflammatoire 
Exceptionnelles métastases endobronchiques 


Métastases 


Métastases 

Lymphome (localisations spécifiques 

ou lymphome post-transplantation EBV-induit) 
Sarcome de Kaposi 


Pneumonie médicamenteuse 

Œdème pulmonaire cardiogénique ou lésionnel 
Hémorragie alvéolaire 

Pneumonie organisée 


(2) Verre dépoli périnodulaire ou signe du halo inversé (verre dépoli central, condensation périphérique). 
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déprimés et chez les enfants. Cette forme s'accompagne d’hépatospléno-. 


mégalie et démontre à la radiographie pulmonaire un infiltrat diffus, 
miliaire ou réticulaire. Il existe aussi une forme chronique, plus imdo- 
lente, qui évolue chez les malades fragiles mais immunocompétents. 
Radiologiquement, l'atteinte pulmonaire est similaire à celle rencontrée 
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Figure 10-63 Histoplasmose aiguë. Homme de 30 ans. 
Radiographie (a) et tomodensitométrie thoracique (b), démon- 
trant des nodules flous, diffusément distribués aux deux pou- 
mons, accompagnés d’adénopathies hilaires bilatérales, 
attribuables à une histoplasmose aiguë suite à une inhalation 
massive de spores survenue lors d'activités de démolition 
d'anciens bâtiments contaminés. 


Fiqure 10-64 Granulome d’histoplasmose situé au lobe 
inférieur gauche. Radiographies du thorax de face (a) et de 
profil (b). La flèche montre le granulome. Coupe tomodensito- 
métrique transverse passant par les lobes inférieurs (€). Granu- 
lome calcifié (flèche) avec ganglion calcifié médiastinal 
(astérisque). 
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dans la forme aiguë. Il peut y avoir un syndrome alvéolaire associé. 
L'atteinte ganglionnaire y est beaucoup moins fréquente. Ces malades 
présenteront aussi une atteinte multisystémique, avec parfois hépatite, 


endocardite, méningite, atteinte surrénalienne,  ulcérations 


des 


muqueuses de la bouche, du nez et du larynx, anémie, thrombocytopénie 
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Figure 10-65 Médiastinite chronique fibreuse. Femme de 57 ans. Tomo- 
densitométrie du thorax. a) Granulome calcifié du lobe supérieur gauche, 
ganglions médiastinaux calcifiés et dilatation du tronc principal de l’artère pul- 
monaire. b) Sténose de la veine pulmonaire lobaire inférieure gauche et infil- 
tration de la graisse médiastinale. 


et leucopénie. Le traitement antifongique est nécessaire, mais parfois 
insuffisant pour éviter le décès [126, 127]. 

Finalement une forme chronique survient surtout chez les malades 
emphysémateux chez qui l’atteinte primaire aiguë ne s’est pas amendée 
d'elle-même. La radiographie pulmonaire démontrera des cavitations pré- 
dominantes aux apex pulmonaires et des disséminations endobronchiques, 
simulant la tuberculose. Pathologiquement, cette réaction de l’hôte est dis- 
proportionnée à la charge fongique et l’hypersensibilité à l’antigène 
semble jouer un rôle dans la pathogenèse de cette forme [127]. 

Le diagnostic d’histoplasmose se fait rarement par identification de 
l'organisme. Les cultures sont surtout positives dans les cas d’atteinte mul- 
tisystémique et dans la forme chronique avec cavitations pulmonaires. 
Puisque le test cutané sera de toute façon positif dans 50 à 80 % dans les 
zones endémiques, 1l n’est utile que s’il est négatif pour exclure l’atteinte 
primaire ou chronique, sauf chez l’hôte débilité en état d’anergie. Les tests 
sérologiques peuvent aider au diagnostic et corrèlent avec la sévérité de 
l'atteinte. Il faut toutefois attendre 4 à 8 semaines après l'exposition avant 
l'apparition d’anticorps. La détection de l’antigène principalement dans le 
sang, les sécrétions bronchiques prélevées lors d’un lavage broncho-alvéo- 
laire, ou dans les urines, permettent l'obtention de résultats plus précoce- 
ment que les autres tests [128]. La réponse au traitement à 
l’amphotéricine B pour les formes sévères et à l’itraconazole pour les 
formes modérées est habituellement bonne. La chimioprophylaxie pour le 
patient séropositif pour le VIH n’est pas recommandée, sauf pour le patient 
devenu sidéen avec un compte de cellules CD4 inférieur à 150/mm* [128]. 


Histoplasmose africaine 


Cette infection est due à Histoplasma duboisii. Elle se traduit essentiel- 
lement par des atteintes cutanées et osseuses. Les manifestations pulmo- 
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Figure 10-66 Histoplamose chez un patient d’origine africaine. Radio- 
graphie de face. Plages de condensations parenchymateuses bilatérales prédo- 
minant à droite et de topographie péribronchovasculaire. Opacité nodulaire à 
contours flous, de topographie axillaire gauche. 


naires sont beaucoup plus rares, suggérant un mode de transmission 
différent de l’histoplasmose américaine. Toutefois, lorsqu'elles sont pré- 
sentes, les Iésions pulmonaires se traduisent de manière assez similaire à 
celles d’Histoplasma capsulatum. Les images radiologiques les plus fré- 
quentes sont des opacités alvéolaires plus ou moins systématisées 
(Figure 10-66), d'évolution chronique souvent excavées, et des images 
nodulaires (Figure 10-67). Des lésions lytiques osseuses peuvent être vues 
sur le squelette thoracique. 


Coccidioïidomycose 


Parmi les infections mycotiques endémiques, la coccidioïdomycose est 
la plus sérieuse, défiant parfois une thérapie antifongique agressive [128]. 
Cette maladie est endémique dans les régions semi-arides du sud-ouest des 
États-Unis, le nord du Mexique, l’ Amérique centrale et le nord de l’Amé- 
rique du Sud. Dans ces régions, l’incidence d'infection est très élevée, 
atteignant jusqu'à 50 % pour les nouveaux arrivants [128]. Les patients 
atteints par le SIDA ou ayant subi une greffe d’organe sont plus à risque de 
développer une atteinte pulmonaire ou disséminée. La contamination se 
produit par inhalation des poussières du sol contenant l'organisme Cocci- 
dioidis immitis. 

À la phase primaire, environ 40 % des individus infectés présenteront 
des symptômes, similaires à ceux de la grippe. Dans plus de 90 % des cas. 
il y aura résolution des symptômes sans traitement, alors que pour environ 
L %, la maladie évoluera vers une forme chronique ou vers des complica- 
tions extrapulmonaires [128]. 

À la radiographie, dans la majorité des cas, on notera des opacités alvéo- 
laires assez restreintes qui disparaîtront rapidement ou peuvent être migra- 
toires. Parfois toutefois, la pneumonie progresse, s'étendant à tout un lobe 
ou pouvant se nécroser, entraînant des cavitations. Cette atteinte pulmo- 
naire peut s’accompagner dans un tiers des cas d’une atteinte articulaire et 
d’un érythème noueux, surtout chez les femmes, constituant le syndrome 
appelé « de la fièvre de la vallée » [128]. Une bronchiolite s'ajoute sou- 
vent au tableau et des bronchectasies peuvent se développer à long 
terme [126]. 

Des adénopathies hilaires, le plus souvent bilatérales, accompagnent le 
syndrome alvéolaire dans 20 % des cas. Ces adénomégalies n’aggravent 
pas le tableau clinique, contrairement aux adénomégalies médiastinales, 
plus rares, qui s’associent à un risque plus élevé de dissémination [131]. 
Pour sa part, l'épanchement pleural de faible abondance, unilatéral, 
s’observe dans environ 20 % des cas. 
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On parlera de coccidioïdomycose primaire persistante si la forme pri- 
maire se prolonge au-delà de 6 semaines [132]. À ce moment des 
nodules peuvent se former, ainsi que des cavitations et un infiltrat alvéo- 
laire diffus de tout un lobe. Une dissémination hématogène peut aussi 
compliquer cette présentation et provoquer une infiltration de type 
miliaire. 

Environ 5 à 6 semaines après l'épisode aigu, un nodule, appelé cocci- 
dioïdome, peut se développer au sein d’un infiltrat alvéolaire en voie de 
résolution. Ces nodules se retrouvent le plus souvent à la périphérie du 
poumon, aux régions moyennes, et mesurent de quelques millimètres à 
5cm{133]. Contrairement à l’histoplasmose et à la tuberculose, ces 
nodules se calcifient rarement et se situent plus antérieurement que le gra- 
nulome de tuberculose [126]. 

Dans 10 à 15 % des cas, une cavitation plus chronique peut persister au 
sein d’un précédent foyer alvéolaire. Elle est classiquement unique, 
variant de 2 à 4 cm, préférentiellement localisée aux lobes supérieurs, et 
peut varier de taille selon leur communication avec l'arbre bronchique. À 
la tomodensitométrie, cette cavitation présente un rehaussement marqué 
de sa paroi après injection intraveineuse de contraste [126]. 

La cavité présente des parois parfois très fines (pelure de raisin), et sa 
découverte est habituellement fortuite puisqu'elle n’entraîne aucune 
symptomatologie, à l'exception de rares pneumothorax ou d’un empy- 
ème secondaire. À la tomodensitométrie, on peut noter du verre dépoli 
au pourtour de ces nodules ou encore des zones de consolidation de voi- 
sinage, représentant une réaction inflammatoire ou une hémorra- 
gie [134]. 

Rarement, la maladie peut évoluer vers une forme chronique progres- 
sive, soit de type fibronodulaire, soit de type nécrosant [126]. Cette 
forme peut survenir après un épisode aigu ou encore apparaître plusieurs 
années plus tard, suggérant une réactivation d’une maladie latente, le 
plus souvent en réponse à une altération de l’immunité de l’hôte. Les 
manifestations radiologiques imitent celles de la tuberculose chronique 
avec des changements cavitaires et de la perte de volume, surtout aux 
lobes supérieurs. 

La dissémination hématogène est une complication rare mais grave de 
la maladie. Elle survient au cours de la phase primaire chez un sujet fragi- 


lisé, immunodéprimé, chez la femme enceinte ou plus rarement au cours. 


d’une forme chronique progressive ou d’une localisation extrathoracique. 
L'aspect radiologique est celui d’une miliaire, comparable à celle de la 
tuberculose, parfois plus intense et associée à des adénopathies médiasti- 
nales, des lésions osseuses lytiques. 
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Fiqure 10-67  Histoplasmose 
chez un patient originaire 
de l’Afrique de l'Ouest. Coupes 
tomodensitométriques axiales en 
fenêtre parenchymateuse (a) et rec- 
onstruction coronale (b). Nodule du 
lobe supérieur droit partiellement 
nécrosé (signe du croissant) (flèche). 
Nodules et micronodules dans le 
culmen et le lobe moyen. 


Blastomycose 


La blastomycose est une infection fongique, à la fois pyogénique et gra- 
nulomateuse, causée par Blastomyces dermatidis. Elle survient surtout 
dans le centre et le sud-est des États-Unis, s’étendant vers le nord jusqu’à 
la région des Grands Lacs. Le terme « blastomycose nord-américaine » est 
inapproprié car la maladie est également endémique en Afrique, et à un 
degré moindre en Amérique centrale et en Amérique du Sud [135]. 
Jusqu'à 30 % des individus des régions endémiques démontrent des 
preuves immunologiques d'infection antérieure [128]. 

L’infection se fait par inhalation de spores. 30 % des patients infectés 
subiront une atteinte disséminée et 70 % une atteinte isolée pulmonaire. 

L’atteinte pulmonaire peut être localisée ou diffuse. Les symptômes 
seront ceux de la grippe ou de la pneumonie, Les infiltrats alvéolaires sont 
non spécifiques et se retrouvent plus souvent aux lobes supérieurs. Il s’agit 
de la manifestation la plus fréquente survenant dans 25 à 75 % [126]. 
Environ 10 % des patients, le plus souvent immunodéprimés, vont déve- 
lopper une atteinte diffuse associée à une détresse respiratoire et un taux 
élevé de mortalité [128]. 

La masse, qui peut être solitaire ou multiple, centrale ou périphérique, 
constitue la deuxième manifestation en fréquence [136]. Bien qu’à la tomo- 
densitométrie un bronchogramme aérique soit très souvent identifié au sein 
de la masse [137], il y a souvent méprise avec une néoplasie nécessitant une 
résection. La masse solitaire survient davantage chez les patients avec symp- 
tomatologie chronique [138]. Les adénomégalies hilaires et médiastinales 
sont peu fréquentes ainsi que l’épanchement pleural qui, pour sa part, peut 
accompagner un infiltrat alvéolaire dans 10 à 15 % des cas [126]. La blas- 
tomycose est de plus en plus souvent diagnostiquée chez les patients immu- 
nodéprimés, atteints du SIDA, en cas de transplantations d'organes, chez les 
utilisateurs chroniques de stéroïdes, chez la femme enceinte, et chez les 
malades soignés pour cancer. Dans ces cas, la blastomycose s'accompagne 
davantage d’un syndrome de détresse respiratoire de l'adulte et d’atteinte 
miliaire. Le taux de mortalité peut atteindre jusqu'à 30 % [139]. 

Dans la forme disséminée, plusieurs autres organes et systèmes seront 


‘atteints, principalement la peau, les os et articulations, les méninges et le 


cerveau. Cette dissémination survient plus fréquemment chez l'hôte 
immunodéprimé. Plus rarement, le larynx, les sinus, les reins, la prostate, 
la rate, le foie, le pancréas, les surrénales et la thyroïde peuvent être aussi 
affectés [128]. 

Les cultures des sécrétions bronchiques confirment habituellement le 
diagnostic, mais prennent jusqu’à 5 semaines pour obtenir une confirmation. 
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Eñ raison des risques éventuels de développer un syndrome de détresse res- 
biratoire de l’adulte ou de subir une thoracotomie, d’autres méthodes diag- 
nostiques plus rapides doivent être envisagées. On peut alors recourir à des 
études cytologiques, à de nouvelles techniques d’immunohistologie, à des 
études moléculaires, ainsi qu’à des tests sérologiques [1401]. 


INFECTIONS PARASITAIRES 


Philippe Grenier et Montasser Mouelhi 


Les pneumopathies d’origine parasitaire sont rares en dehors des pays 
d'endémie, mais la facilité des voyages inhérents au tourisme et à l’immi- 
gration les rend plus communes sous nos climats. Certaines parasitoses 
plus cosmopolites peuvent se comporter comme des agents infestants 
opportunistes. 

Les manifestations pulmonaires des parasitoses relèvent soit d’un para- 
sitisme pur avec infestation des bronches, du parenchyme pulmonaire ou 
de la plèvre, soit d’une réaction immuno-allergique d’hypersensibilité. 
Ces mécanismes sont vus isolément ou en association. Les signes radio- 
logiques des parasitoses pulmonaires sont dépourvus de toute spécificité, 
mais leur association à la notion d’un séjour en pays d’endémie et à la 
découverte d’une hyperéosinophilie sanguine fait envisager le diagnostic. 
Cette association étant inconstante, le diagnostic de certitude exige la 
mise en évidence du parasite dans l’expectoration, le liquide pleural, le 
sang, les selles ou un matériel de biopsie. Aïlleurs, des tests cutanés 
d’hypersensibilité, des réactions sérologiques ou une étude histologique 
s'avèrent nécessaires. 

Les signes radiologiques des différentes parasitoses pulmonaires sont 
passés en revue en respectant la classification traditionnelle des parasites 
qui oppose métazoaires, protozoaires et arthropodes. 

Parmi les métazoaires, seuls les helminthes (nématodes, cestodes, tré- 
matodes) sont susceptibles d'entraîner des manifestations pulmonaires. 


Nématodes [141, 142, 143] 


Ils peuvent, au stade larvaire, envahir les poumons. 


Vers parasitant l'intestin 


Les vers parasitant l'intestin (ascaris, anguillule, ankylostome et tri- 
chine) sont relativement bien adaptés à l’homme. La migration pulmonaire 
des larves est relativement bien supportée. Les manifestations sont 
bénignes et transitoires et définissent le syndrome de Lôüffler. Les signes 
radiologiques du syndrome de Lôüffler sont des opacités alvéolaires de 
faible densité, sans bronchogramme aérique. Typiquement, l’opacité est 
unique, non systématisée, de quelques centimètres de diamètre et sans pré- 
dilection topographique. Plus rarement, les opacités sont multiples et 
peuvent par confluence apparaître denses, homogènes et venir occuper 
tout un lobe. Les opacités régressent spontanément en 10 à 15 jours (infil- 
trat labile), sans complication et sans séquelle. Un épanchement pleural 
liquidien de faible abondance accompagne les formes les plus sévères. 


Ascaridiose + Elle est due à Ascaris lumbricoïdes, parasite cosmopolite 
prédominant dans les pays chauds. La larve intestinale traverse la paroi 
intestinale, passe dans la circulation et rejoint le foie, puis par les veines 
sus-hépatiques rejoint le cœur droit et les artères pulmonaires. Quittant les 
capillaires pulmonaires, les larves franchissent les parois alvéolaires et les 
bronchioles. De là, elles gagnent le larynx avant d’être dégluties pour un 
nouveau cycle de réinfestation. 


Anguillulose (ou strongyloïdose) + Elle est due à Srrongyloides sterco- 
ralis, d’origine tropicale, mais se répandant en France via l'Afrique et les 
Antilles. Les larves filariformes, présentes dans le sol, pénètrent la peau du 
sujet exposé, puis migrent à travers la circulation lymphatique et veineuse 
vers le cœur droit pour venirs’impacter dans le lit capillaire pulmonaire. Les 
larves pénètrent les parois capillaires et migrent dans les alvéoles. Ensuite, 
les larves remontent l'arbre trachéobronchique jusqu'au larynx et sont 
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dégluties pour atteindre le duodénum et la partie supérieure du grêle où elles 
deviennent matures. Les œufs sont alors déposés dans la muqueuse intesti- 
nale où ils se transforment en larves non infectantes qui pour la plupart 
d’entre elles sont éliminées dans les selles. Quelques-unes de ces larves 
restent toutefois dans l’intestin et se transforment en larves filariformes 
infectantes qui pénètrent la muqueuse intestinale ou la peau péri-anale pour 
regagner de nouveau la circulation veineuse et lymphatique, et recommen- 
cer le cycle de réinfestation de l’hôte. Cette migration répétée à travers le 
corps se voit à intervalles variés, mais peut continuer indéfiniment. Reste 
alors un cycle d’auto-infection permanent. La migration pulmonaire des 
larves est dans la plupart des cas asymptomatique ou responsable de symp- 
tômes cliniques sans manifestation radiologique (toux, bronchospasme). 
Toutefois, certaines personnes à risque d’atteinte respiratoire sévère peuvent 
développer un syndrome de détresse respiratoire de l'adulte avec un fort 
taux de mortalité. Ces facteurs de risque sont l’existence d’une maladie pul- 
monaire chronique préexistante, un âge supérieur à 65 ans, l’altération de 
l’immunité cellulaire, l’usage des corticoïdes, la création chirurgicale d’une 
anse intestinale borgne, l’achlorhydrie et la prise régulière d’anti-acides ou 
d’anti-H, [144]. L’immunodépression est responsable des atteintes pulmo- 
naires les plus sévères. 

Les anomalies radiologiques sont liées à une réaction à corps étranger 
dans les poumons, une pneumonie inflammatoire et une hémorragie pulmo- 
naire. Dans les formes les moins sévères, pendant la phase du cycle migra- 
toire pulmonaire, les radiographies standard et la tomodensitométrie 
peuvent montrer de fines opacités micronodulaires diffuses ou des petites 
opacités réticulées interstitielles intralobulaires. Quand l'affection devient 
plus sévère, des opacités alvéolaires en plage non systématisées, multiples, 
ou des plages de condensations systématisées, segmentaires ou lobaires, 
peuvent être présentes. Sur des radiographies séquentielles, des opacités pul- 
monaires peuvent se déplacer d’un territoire à l’autre, paraissant migratrices. 

Chez les patients immunodéprimés, les opacités pulmonaires sont habi- 
tuellement beaucoup plus étendues de façon diffuse, atteignant les deux 
poumons et aboutissant à un tableau de syndrome de détresse respiratoire 
de l’adulte [145]. Des épanchements pleuraux peuvent être présents. La 
formation d'images cavitaires est possible, mais habituellement le fait 
d’une surinfection bactérienne secondaire. 


Ankylostomose (ou ankylostomiase) + L’ankylostomose (Azkylostoma 
duodenale et Necator americanus) est une maladie endémique dans les 
régions chaudes et humides, mais peut se voir en France dans des lieux souter- 
rains comme les mines et les tunnels. La larve pénètre la peau et rejoint le 
poumon par voie aérienne ou lymphatique. 


Trichinose + La trichinose (Trichinella spiralis) est une parasitose cosmo- 
polite. La contamination se fait par consommation de viande insuffisam- 
ment cuite et infectée de larves. Les larves intestinales libérées s’accouplent 
et se multiplient, pénètrent alors la paroi intestinale, et rejoignent la circula- 
tion sanguine par voie capillaire, porte ou lymphatique. Après leur passage 
capillaire pulmonaire, les larves rejoignent la circulation systémique, se dis- 
tribuant dans tous les muscles striés, particulièrement le diaphragme, les 
muscles intercostaux où ils se fixent longtemps. 

En dehors des manifestations allergiques initiales secondaires à l’infes- 
tation et communes à tous les vers parasitant l’intestin, l'examen radiolo- 
gique peut montrer des opacités qui traduisent la présence de parasites 
enkystés dans les muscles intercostaux. Ces kystes apparaissent comme 
des opacités denses d'environ 1 mm de diamètre. Leur apparition nécessite 
un délai de 6 à 8 mois après l’infestation initiale. 


Filaires 


Les filaires peuvent être responsables de manifestations pulmonaires 
liées à des réactions immunologiques complexes qui aboutissent à la for- 
mation de granulomes. 


Filaria bancrofti (Wuchereria bancrofti) et Filaria malayi (Wuchereria 
malayi) » Ce sont les deux filaires déterminant une symptomatologie 
pulmonaire fréquente et sévère. La première sévit dans les régions tropi- 
cales et subtropicales d'Afrique, d’Extrême-Orient et du Nord-Est de 
l’ Amérique du Sud. La deuxième est vue sur la côte orientale indienne 
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Figure 10-68 Poumon éosinophile tropical. Dyspnée et hyperéosinophilie 
sanguine. Cliché du thorax. Nodules à limites floues, à prédominance périphé- 
rique et respectant les bases. (Cliché dû à la courtoisie du Pr José Remy.) 


et l’Asie du Sud. Transmis par la piqûre d’un moustique, le ver se loca- 
lise dans les vaisseaux lymphatiques. Les microfilaires sont entraînées 
dans la circulation sanguine et se Jocalisent dans les poumons. 
L'ensemble des symptômes forme un syndrome appelé « poumon éosi- 
nophile tropical », qui associe une toux paroxystique, une hyperéosino- 
philie sanguine et des opacités radiologiques (Figure 10-68). Les signes 
radiologiques du poumon éosinophile d’origine parasitaire sont des opa- 
cités réticulonodulaires bilatérales et diffuses ou des images de miliaire 
plus ou moins associées à des adénopathies hilaires. L'évolution est 
lente et prolongée. Les opacités peuvent régresser et l’image thoracique 
se normaliser à la suite d’un traitement spécifique. En l’absence de trai- 
tement, des images en « rayon de miel » ou « nid-d’abeilles » peuvent 
apparaître, signant la fibrose irréversible. Plus rarement, le poumon 
éosinophile se traduit par des opacités alvéolaires dont l’aspect peut être 
semblable à celui des opacités du syndrome de Lôffler, ou prendre la 
forme d’opacités arrondies disséminées, ou garder une prédominance 
pour les territoires périphériques. Ces opacités alvéolaires sont parfois 
labiles et disparaissent, comme cela est la règle au cours du syndrome de 
Lôüffler, ou plus souvent ont une évolution prolongée, s’étendant sur plu- 
sieurs semaines Où MOIS, 


Filaria loa-loa + Elle n’entraîne que très rarement des manifestations pul- 
monaires. 


Dirofilarioses + Les dirofilarioses (Dirofilaria imminitis et Dirofilaria 
repens), qui sont des parasitoses cosmopolites touchant le chien, 
atteignent exceptionnellement l’homme. L’atteinte pulmonaire qu’elles 
peuvent entraîner se traduit radiologiquement par un nodule unique, 
arrondi, bien limité, de 1 à 2 cm de diamètre. Parfois plusieurs nodules 
sont présents, distribués dans les deux champs pulmonaires. 


Larva migrans viscérale 


Les larva migrans viscérales sont des parasitoses dues à des espèces 
d'ascaris du chat (Toxacara cati) et du chien (Toxacara canis) inadaptées 
à l’homme. La contamination se fait par ingestion accidentelle de larves. 
Celles-ci traversent la paroi digestive, rejoignent la circulation sanguine, 
parviennent aux poumons, puis sont disséminées dans divers tissus. Cette 


infestation, véritable impasse parasitaire, demeure à l’état larvaire. Les 


signes radiologiques des manifestations pulmonaires sont ceux décrits 
dans le syndrome de Lôffler, avec parfois une extension des opacités qui 
deviennent plurifocales ou diffuses. 
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Autres nématodes 


D’autres nématodes d’origine animale peuvent exceptionnellement 
atteindre l’homme. Parmi ceux-ci, certains donnent des manifestations 
pulmonaires. C’est le cas de la syngamose (Syngamus laryngea) qui sévit 
aux Antilles et en Amérique du Sud. 

Parmi les capillarioses ou thominxinoses, Capillaria ærophila est la 
seule responsable de manifestations pulmonaires dont l’expression radio- 
logique est similaire à celle du poumon éosinophile tropical. 


Cestodes 


Les manifestations pulmonaires s’observent au cours des téniases et des 
échinococcoses. 


Téniases [143] 


Seuls Tænia saginata (ténia du bœuf) et Tænia solium (ténia du porc) 
peuvent entraîner des manifestations pulmonaires. Le premier est rencon- 
tré dans le monde entier, le deuxième sévit surtout dans les zones tropi- 
cales. Un infiltrat labile d'un syndrome de Lôüffler est exceptionnel. Plus 
souvent, la radiographie thoracique révèle la présence d’opacités denses 
calciques de forme ovalaire, et mesurant de 3 à 10 mm de diamètre, 
uniques ou surtout multiples. Elles correspondent à l'enkystement du para- 
site dans les muscles de la paroi thoracique. 


Échinococcose hydatique ou kyste hydatique 
[143, 146, 147] 


Le kyste hydatique résulte du développement de la forme larvaire du 
parasite Echinococcus granulosus. Il s’agit d’un ténia parasitant l’intestin 
grêle du chien et de quelques canidés sauvages. Le dernier anneau du ver 
est éliminé avec les excréments et libère par éclatement une multitude 
d'œufs ou embryophores particulièrement résistants, pouvant rester infes- 
tants de 18 à 24 mois à la surface du sol. L'homme constitue un hôte inter- 
médiaire accidentel. 

Il existe deux formes de la maladie, la forme pastorale, et la forme syl- 
veslire : 

— la forme pastorale est la plus fréquente. Elle s’observe de façon pré- 
dominante au Maghreb, au Moyen-Orient, en Amérique du Sud, en Rus- 
sie, et, en France, en Corse, dans les Landes et les Pyrénées-Atlantiques. 
Les hôtes intermédiaires sont les moutons, les vaches, les chevaux et le 
porc, et l’hôte définitif le chien. La contamination de l’homme se fait par 
contact direct avec le chien ou par les aliments souillés ; 

— la forme sylvestre s’observe dans les zones arctiques, scandinaves, 
Canada, Alaska. Les hôtes intermédiaires sont le cerf, le caribou, le bison, 
l’élan, et les hôtes définitifs les chiens, les loups, les renards et les coyotes. 
Les humains acquièrent la maladie par contact direct avec un hôte défini- 
tif, ou par ingestion d'œufs présents dans la nourriture ou le sol. 

La contamination de l’homme se fait par contact direct avec le chien ou 
par les aliments souillés. Une fois ingérés, les œufs sont partiellement digé- 
rés, libérant des larves ou embryons hexacanthes. Ces larves traversent acti- 
vement les muqueuses digestives et s’engagent dans la circulation portale et 
lymphatique. Le poumon est infesté soit après avoir traversé le filtre hépa- 
tique, soit directement par les voies lymphatiques. Au niveau du poumon, la 
larve est entourée d’un granulome inflammatoire et forme en une semaine 
une vésicule ou hydatide. L’hydatidose survient essentiellement dans les 
pays d'élevage, en milieu rural où coexistent chiens et troupeaux. 

Le kyste est composé d’une enveloppe appelée périkyste et d’une 
membrane proligère contenant le liquide fertile. Le périkyste ou adventice 
est le résultat de l’intense réaction inflammatoire pulmonaire organisée 
autour de l’hydatide. La membrane proligère, ou cuticule, se développe à 
partir de la formation parasitaire initiale. Le liquide fertile contient un très 
grand nombre de scolex qui sont libres, ou appendus à la membrane proli- 
gère. L'augmentation progressive du volume du kyste hydatique refoule et 
comprime les bronches et le parenchyme pulmonaire, L'’érosion 
bronchique, constante, est responsable de la plupart des complications. Le 
décollement du kyste survient par introduction d’air dans l’espace virtuel 
séparant périkyste et membrane proligère. La rupture du kyste provoque 
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Fisêre 10-69 Kyste hydatique pulmonaire non compli- 
é, a) Cliché de face, Opacité ovalaire à limites nettes du 
 culmen. b) Coupe tomodensitométrique passant par la crosse 
aortique après injection de produit de contraste, Le kyste 
apparaît homogène avec une densité proche de celle de l’eau. 


l'évacuation de liquide fertile contenant les scolex dans l'arbre 
bronchique. La clairance mucociliaire prévient en grande partie l’essai- 
mage bronchogène. L’infection peut provoquer la transformation puru- 
lente du liquide hydatique. Les dilatations des bronches sont la 
conséquence de l’infection et de la compression bronchique. L'hypervas- 
cularisation systémique bronchique du périkyste, majeure en cas de com- 
plication septique, peut être à l’origine d’hémoptysies [148]. La rupture 
dans la plèvre complique les kystes périphériques de gros volume. Le 
périkyste finit par englober la plèvre, créant une pachypleurite inflamma- 
toire rapidement nécrosante. 

L'expression radiologique du kyste hydatique pulmonaire est en rap- 
port avec la survenue ou non de complications. 


Kyste hydatique non compliqué ° Il ne présente aucun caractère radio- 
graphique particulier. Il se traduit par une opacité de tonalité hydrique, 
homogène, arrondie ou ovalaire, à contours nets (Figure 10-69). Sa taille 
est variable, de I à 10 cm, parfois plus volumineuse encore, pouvant occu- 
per tout un lobe, voire tout un poumon. Habituellement unique, son siège 
préférentiel reste les lobes inférieurs (60 %) avec une prédilection pour le 
côté droit et les segments postérieurs. Il est multiple dans 30 % des cas et 
bilatéral dans 20 % des cas [149]. L’examen échotomographique, réali- 
sable pour les kystes situés au contact du diaphragme ou de la paroi thora- 
cique, montre une masse bien limitée, transsonore, ou finement échogène, 
accompagnée d’un renforcement postérieur net souvent sans image de 
paroi propre, plus rarement avec une paroi échogène de 3 à 5 mm d’épais- 
seur. La constatation de cloisons ou d’images de vésicules filles est très 
évocatrice [150]. En tomodensitométrie, le kyste apparaît comme une 
masse homogène, de densité liquidienne proche de O UH, présentant quel- 
quefois des cloisons, et cernée d’une paroi de 2 à 3 mm d'épaisseur. La 
paroi est parfois plus épaisse (10 mm) surtout quand le kyste vient au 
contact de la plèvre. Après injection de produit de contraste, le kyste ne 
modifie pas sa densité, mais un rehaussement de densité est constant au 
niveau du périkyste [151]. Les calcifications du périkyste sont exception- 
nelles [149]. 


Kyste hydatique compliqué » L'évolution du kyste hydatique pulmo- 
naire se fait vers l’augmentation progressive de son volume, jusqu’à occu- 
per tout l’hémithorax. La compression bronchique entraîne des troubles de 
ventilation. En cas de collapsus non aéré ou de pneumonie obstructive, 
l’opacité radiographique du kyste est noyée dans celle de l’exsudat alvéo- 
laire, mais l’échotomographie et la tomodensitométrie permettent d’indi- 
vidualiser la masse liquidienne circonscrite [150, 151]. 

En cas de fissuration de la paroi kystique, un croissant clair gazeux sur- 
monte l’opacité du kyste. Cette présence d’air entre le périkyste et la 
membrane proligère signe le décollement du kyste et définit le pneu- 
mokyste. Ce signe est mieux vu en tomodensitométrie. La surinfection 
d’un kyste fissuré entraîne un pyopneumokyste ; l’opacité du kyste est 
alors noyée dans celle de l’exsudat alvéolaire du parenchyme voisin. 
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La rupture dans les bronches transforme l'aspect radiologique du kyste 
hydatique. L'air pénètre dans le kyste donnant l’image d’un double crois- 
sant gazeux, mais très vite la membrane décollée s'effondre dans la cavité 
et vient flotter à la surface du liquide. L'image réalisée est un syndrome 
cavitaire avec un niveau hydro-aérique irrégulier et festonné assez carac- 
téristique de la maladie et connu sous le nom de « membrane flottante » ou 
« signe du nénuphar » (Figure 10-70). Un niveau hydro-aérique simple 
n'exclut pas le diagnostic. Il correspond soit à l’évacuation de la 
membrane par les bronches, soit à son immersion totale dans le liquide 
hydatique. L'absence de tout matériel intracavitaire signe l’évacuation 
totale de la membrane et donc la guérison spontanée. Cette éventualité est 
rare. La cavité s’affaisse, puis disparaît. La rétention membranaire après 
évacuation du liquide est une éventualité plus fréquente dont l'expression 
radiologique varie en fonction de l'importance des séquelles bronchopul- 
monaires (Figure 10-71). Il peut s’agir d’une simple cavité avec images en 
grelot ou bien d’une image de collapsus segmentaire ou lobaire par obs- 





Figure 10-70 Kyste hydatique pulmonaire, volumineux, compliqué de 
fissuration bronchique. Cliché de face. Syndrome cavitaire de la base 
gauche. Niveau liquide avec image en « nénuphar » due à la membrane (têtes 
de flèche) flottant dans la cavité. Epanchement pleural associé (flèches). 
Refoulement du cœur vers la droite. 
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Figure 10-71 Kystes hydatiques pulmonaires fissurés et évacués dans 
les bronches. Cliché de face. Deux cavités résiduelles droite et gauche, par- 
tiellement affaissées. 


truction bronchique, par débris hydatiques, ou encore d’un syndrome 
bronchique lié à des bronchectasies segmentaires avec intense exsudation 
alvéolaire péribronchique. La surinfection peut aboutir à la formation d’un 
abcès dont l'aspect radiologique et tomodensitométrique n’a plus rien de 
caractéristique. 

En cas de rupture dans la plèvre, l’opacité du kyste peut être noyée par 
l’opacité d’un épanchement liquidien de grande abondance. Seules l’écho- 
tomographie et la tomodensitométrie permettraient d’individualiser la 
masse kystique de l’épanchement pleural. En cas de fistule bronchopleu- 
rale, les aspects sont ceux d’un hydropneumothorax et d’un pyopneumo- 
thorax [152]. 

La rupture intrapéricardique est exceptionnelle, réalisant une péricardite 
hydatique dont le diagnostic est relativement facile par échotomographie 
cardiaque, si l’on met en évidence des vésicules filles. Une dissémination 
bronchogène est suspectée quand de multiples opacités nodulaires de tailles 
variables sont vues dans un territoire systématisé. Une dissémination de type 
hématogène est envisagée quand de multiples masses ou nodules sont vus 
dans les deux champs pulmonaires prédominant dans les deux bases. 

Une forme particulière de dissémination est l’embolie hydatique. Elle 
est secondaire à une rupture d'un kyste hydatique hépatique dans les 
veines sus-hépatiques ou la veine cave inférieure ou à la fissuration d’un 
kyste hydatique du cœur droit ou du tronc de l'artère pulmonaire 
(Figure 10-72). L'aspect radiologique de cette forme de dissémination 
rejoint celui de l’embolie pulmonaire cruorique. Mais quelquefois, un syn- 
drome vasculaire fait de dilatations segmentaires des artères pulmonaires 
peut être évocateur de la maladie. Cette dilatation des opacités vasculaires 
traduit la croissance des kystes dans les lumières artérielles pulmonaires. 
L'angiographie pulmonaire confirme l’oblitération des branches arté- 
rielles proximales lobaires ou segmentaires. 

D'autres formes d'atteinte hydatique pulmonaire peuvent être décrites : 

— la rupture d’un kyste du dôme hépatique à travers une brèche dia- 
phragmatique peut entraîner une pachypleurite de voisinage, puis une rup- 
ture secondaire dans le parenchyme pulmonaire de la base droite et les 
bronches. Le diagnostic de fistule biliobronchique devient évident devant 
lexpectoration biliaire. Le cliché thoracique montre des foyers d’exsuda- 
tion alvéolaire de la base, avec un syndrome bronchique lobaire inférieur 
droit. L'échotomographie hépatique confirme le diagnostic en montrant un 
kyste du dôme hépatique en regard d’une brèche diaphragmatique ; 

— d’autres formes plus exceptionnelles sont les kystes hydatiques à 
localisation primitive pleurale, les kystes de la paroi thoracique qui 
peuvent secondairement se rompre dans la plèvre et le parenchyme pulmo- 
naire ou les kystes primitivement médiastinaux. 

L'approche diagnostique du kyste hydatique pulmonaire est différente en 


pays d’endémie et en pays non endémique [143]. Les faux positifs du diag- 


nostic se voient plus dans les pays d’endémie. Ceux-ci sont évalués à 5 à 7 % 
des cas et sont liés à des opacités pulmonaires tumorales malignes et 
bénignes ou des pleurésies enkystées. Le diagnostic est d’autant plus diffi- 
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Figure 10-72 Kyste hydatique du ventricule droit. Embolies hydatiques 
bilatérales, multiples, dans la circulation pulmonaire. Coupe tomodensito- 
métrique après injection de produit de contraste passant par le cœur. Volumi- 
neuse lacune du ventricule droit. Masses pulmonaires multiples de densité 
homogène et liquidienne. Ces masses sont de topographie périphérique ou 
siègent, pour certaines d'entre elles, sur le trajet des artères pulmonaires 
lobaires et segmentaires. (Cliché dû à la courtoisie du Dr Antoine Prot.) 


cile que le résultat de la sérologie hydatique est négatif entre 20 et 40 % des 
cas. La pratique plus systématique de la tomodensitométrie permettrait 
d'éviter ce type d’erreur. Dans les pays non endémiques, le risque d'erreur 
est plutôt le fait des faux négatifs, car on ne pense pas assez au diagnostic, 
Dans le kyste hydatique non compliqué, le patient est asymptomatique et 
c'est la découverte d'une opacité arrondie sur un cliché thoracique qui 
amène à consulter. Les signes cliniques (douleurs thoraciques, toux, 
dyspnée, hémoptysies) n'apparaissent qu’en cas de kyste hydatique compli- 
qué. L'endoscopie bronchique peut parfois mettre en évidence la membrane 
blanc nacré faisant saillie dans la lumière, maïs le plus souvent l'examen est 
normal ou montre des aspects de compression extrinsèque. Ainsi, bien sou- 
vent on se heurte à une masse périphérique posant le problème de sa nature. 
De ce fait, un certain nombre de kystes hydatiques pulmonaires ont fait 
l’objet de ponctions-biopsies par aspiration transpariétale à visée diag- 
nostique., Cette manœuvre classiquement dangereuse peut apporter la confir- 
mation diagnostique en montrant les scolex, mais peut être la source de 
complications. Les complications précoces sont soit des accidents anaphy- 
lactiques, soit une transformation purulente du kyste. L’autre risque est la 
survenue tardive d’une dissémination pleuropulmonaire. Ces complications 
semblent toutefois de survenue tout à fait exceptionnelle [153]. 


Échinococcose alvéolaire [143, 154] 


Echinococcus multilocularis est un parasite intestinal du renard ou autre 
canidé sauvage, dont la larve peut contaminer l’homme déterminant des 
lésions graves essentiellement hépatiques et accessoirement pulmonaires. 
La maladie sévit en Europe centrale, dans les régions froides de l’hémi- 
sphère Nord (Alaska, Canada, Sibérie) et les départements du Nord-Est de 
la France. La contamination se fait par manipulation des dépouilles d’ani- 
maux infestés ou par consommation de fruits sauvages souillés par des 
déjections animales. 

L’atteinte pulmonaire peut survenir par diffusion hématogène, ou par 
passage direct transdiaphragmatique. 

La diffusion hématogène, souvent asymptomatique, se traduit par des 
opacités nodulaires ou alvéolaires en mottes. Les opacités sont multiples, 
bilatérales et périphériques (Figure 10-73). De fines calcifications 
linéaires en « pointillés » ont été décrites au sein de ces opacités. Elles cor- 
respondraient à la nécrose des foyers parasitaires [1541. 

Un passage direct transdiaphragmatique de l’infestation larvaire à 
partir du foie entraîne, dans un contexte symptomatique pulmonaire 
sévère, l'apparition d’opacités alvéolaires non systématisées, hétérogènes 
et mal limitées, prédominant à la base droite. Parfois ces opacités peuvent 
être étendues aux autres territoires pulmonaires. Le pronostic est grave 
malgré le traitement. 
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Figure 10-73 Échinococcose alvéolaire avec atteinte hépatique et pul- 
monaire. Cliché de face. Femme âgée de 65 ans, vivant à la ferme. Ascen- 
sion de la coupole diaphragmatique droite en rapport avec l’hépatomégalie. 
Nodules pulmonaires multiples, bilatéraux, prédominant dans les territoires 
périphériques. (Cliché dû à la courtoisie du Pr J.-P. Mabiile.) 


Trématodes 


L'atteinte pulmonaire survient au cours des bilharzioses et des distoma- 
toses. 


Bilharzioses ou schistosomiases |142, 143, 155, 156] 


Parmi les quatre variétés de schistosomes, seuls S. hæmatobium, S. man- 
soni et S. japonicum peuvent entraîner des manifestations pulmonaires. 
S. hæmatobium sévit en Égypte, Madagascar et dans le sud-ouest de l’ Asie. 
Il est responsable de la bilharziose urinaire. $. mansoni est vu en Afrique, en 
Amérique centrale et en Amérique du Sud, avec quelques foyers au Portugal 
et en Espagne. Il est responsable de la bilharziose intestinale. S. japonicum 
sévit en Chine, au Japon et aux Philippines. Il est responsable d’une forme 
de bilharziose intestinale. Les larves ou furcocercaires véhiculées par l'hôte 
intermédiaire (mollusque ou planorbe) sont libérées dans l’eau et pénètrent 
la peau humaine. Elles gagnent rapidement la circulation sanguine, tra- 
versent les poumons et s'installent dans le système veineux pelvien et 
mésentérique. De là, les parasites deviennent adultes, s’accouplent et 
pondent des œufs qui pour la plupart sont éliminés dans les selles et les 
urines. Une migration embolique des œufs ou plus rarement des vers adultes 
survient épisodiquement vers le foie et les poumons. La migration embo- 
lique se fait préférentiellement vers les poumons ($. hæmatobium) ou préfé- 
rentiellement vers le foie (S. mansoni et S. japonicum). L'’atteinte hépatique 
entraîne à terme une hypertension portale avec circulation veineuse collaté- 
rale portocave facilitant la migration secondaire des œufs et des vers, vers la 
circulation pulmonaire. 

Les aspects radiologiques et les manifestations pulmonaires varient en 
fonction du stade et de la sévérité de la maladie. 

Au stade de migration larvaire, les manifestations pulmonaires sont de 
type allergique et se traduisent par un syndrome de Lôffler. La migration 
embolique des œufs ou plus rarement des vers adultes dans la circulation 
pulmonaire entraîne la formation de granulomes pulmonaires et l’appari- 
tion d’opacités nodulaires, très rarement uniques, le plus souvent multiples 
et bilatérales, prenant parfois l’aspect d’une miliaire. 

Des opacités pulmonaires peuvent s’accompagner d’épanchements 
pleuraux. À un stade avancé de la maladie, une endartérite fibreuse s’orga- 
nise autour des vers et des œufs embolisés dans les branches artérielles 
pulmonaires. Celle-ci aboutit à la constitution d’une hypertension arté- 
rielle pulmonaire (HTAP) précapillaire avec cœur pulmonaire chronique. 
Radiologiquement, l’HTAP se traduit par une augmentation importante du 
calibre des artères pulmonaires proximales avec diminution de la vascula- 
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risation pulmonaire périphérique et augmentation modérée du volume des 
cavités cardiaques droites. Une scintigraphie pulmonaire démontre une 
hétérogénéité importante de la perfusion périphérique des poumons. 
L'angiographie pulmonaire objective des lésions artérielles distales, asso- 
ciant des interruptions brutales des petites branches et des tortuosités 
signant la recanalisation d’artères préalablement oblitérées. 


Distomatoses |[142, 143, 156] 


Les manifestations pulmonaires s’observent dans les paragonimoses et 
les distomatoses hépatiques et hépatobiliaires. 


Paragonimoses + Elles déterminent de façon élective des manifestations 
pulmonaires. 

P. westermani sévit en Extrême-Orient, en Amérique du Sud et en 
Afrique occidentale. La contamination humaine se fait par ingestion de 
crustacés consommés crus ou mal cuits, contenant les larves du parasite. 
Ces larves ou métacercaires ingérées traversent la paroi intestinale, 
gagnent la cavité péritonéale, traversent le diaphragme et la plèvre et s’ins- 
tallent dans les poumons où elles deviennent adultes. Les vers adultes 
pondent des œufs dans les bronchioles et s’enkystent [157]. 

Les aspects radiologiques dépendent du stade de la maladie [158, 
159, 160] : 

— au stade précoce, les opacités sont alvéolaires soit systématisées à un 
segment, soit disséminées, touchant plusieurs segments non contigus. De 
grandes opacités linéaires de 2 à 4 mm d'épaisseur et de 2 à 7 cm de lon- 
oueur sont aussi souvent présentes. Des épanchements pleuraux liquidiens 
sont vus dans près de la moitié des cas, souvent abondants et parfois isolés. 
Des pneumothorax surviennent aussi fréquemment, uni- ou bilatéraux, 
compliqués d’hydropneumothorax ; 

—à un stade intermédiaire, les opacités alvéolaires s'organisent en 
foyers denses, arrondis. Une excavation apparaît dans 20 % des cas ; 

— à un stade tardif de l'infection, des images kystiques plus où moins 
groupées sont perçues dans les champs pulmonaires (Figure 10-74). Elles 
représentent l’enkystement des vers adultes et sont souvent associées à des 
images séquellaires, opacités linéaires ou en bande traduisant la fibrose et 
des nodules calcifiés. Une communication du kyste contenant le ver avec 
l'arbre bronchique peut être mise en évidence sur les coupes tomodensito- 
métriques fines en haute résolution. Les dilatations des bronches sont aussi 
souvent observées à ce stade [157]. 

P. kellicotti est une autre paragonimose qui sévit en Amérique du Nord 
et en Amérique tropicale. Les hôtes habituels sont le vison et divers ani- 
maux. Les manifestations cliniques, radiologiques et biologiques de la 
maladie sont analogues à celles de la paragonimose à P. westermani. 


—— 


2. 





Figure 10-74 Paragonimose chez un jeune réfugié cambodgien. Cliché 
de face agrandi sur le champ pulmonaire droit. Image kystique pulmonaire de 
siège sous-pleural dans le lobe supérieur droit. (Cliché dû à la courtoisie du 
Pr José Remy.) 


Tout Est Gratuit 





[INBECTIONS PULMONAIRES 


Paratger Le Site 


Distomatose hépatobiliaire à Fasciola hepatica + C’est une affection 
cosmopolite très répandue en France. Le parasite se fixe essentiellement 
au niveau du foie et il n’atteint que très rarement les poumons. Quand cette 
atteinte pulmonaire survient, elle se traduit par des images nodulaires plus 
ou moins bien limitées, d’allure tumorale ou excavée. En l'absence 
d’infestation directe des poumons par le parasite, des manifestations pul- 
monaires sont relativement fréquentes. Elles sont de type allergique et 
reflètent l’hypersensibilité de l’hôte. Les opacités alvéolaires labiles sem- 
blables à celles décrites dans le syndrome de Lôffler peuvent être vues 
dans 30 % des cas. Des épanchements pleuraux inflammatoires au voisi- 
nage du foyer hépatique sont aussi relativement fréquents. 

Les manifestations pulmonaires sont exceptionnelles au cours des 
autres distomatoses hépatiques (Opisthorchis felineus ou douve du chat) et 
hépatobiliaires (Chlonorchis sinensis ou douve de Chine et Dicrocoelium 
dendriticum ou petite douve du foie). 


Protozoaires 


Des manifestations pulmonaires surviennent essentiellement au cours 
de l’amibiase et la toxoplasmose. Elles sont exceptionnelles au cours de la 
lambliase, se traduisant alors par des opacités alvéolaires de type aller- 
gique, sans spécificité. 


Amibiase |143, 156] 


Parasite extrêmement répandu, Entamæba histolytica entraîne avant 
tout chez l’homme une colite et un syndrome dysentérique, au terme d’une 
infestation par ingestion d’aliments ou de boissons contaminés. Installé 
dans le côlon, le parasite peut franchir la muqueuse intestinale fragilisée, 
pénétrer les veinules mésentériques et parvenir au foie où il engendre une 
hépatite et des abcès. C’est à partir de l’atteinte hépatique que le parasite 
peut à l’occasion traverser le diaphragme, la plèvre et le parenchyme pul- 
monaire et atteindre les bronches. 

Les signes radiologiques varient en fonction des lésions anatomiques. 

Au stade précoce d’infestation parasitaire, des opacités alvéolaires de 
type syndrome de Lôffler peuvent quelquefois être vues. 

L'’infestation directe transdiaphragmatique survient dans un contexte 
fébrile et douloureux, accompagné de toux et d’expectoration. Elle se tra- 
duit par une opacité alvéolaire basale mal systématisée, souvent associée à 
un épanchement pleural. La pyramide basale droite est le plus souvent 
atteinte ; le lobe moyen et la pyramide basale gauche le sont plus rarement. 
Une ascension de la coupole diaphragmatique droite et des opacités en 
bandes d’atélectasies passives sont souvent présentes. 

Des complications peuvent survenir, La nécrose avec excavation se tra- 
duit par une densification de l’opacité alvéolaire, un effet de masse, puis 
l'apparition d’un syndrome cavitaire avec niveau liquide. L’empyème 
n'offre pas de particularité sémiologique, mais peut devenir massif, avec 
opacité de tout l’hémithorax déplaçant le médiastin [161]. L'épanchement 
péricardique est rare. Le pyopéricarde est gravissime. 

Une suppuration sous-phrénique peut s’évacuer par fistulisation directe 
dans les bronches, sans constitution d’un abcès pulmonaire. Dans ce cas, 
une opacité en bande peut être vue, s'étendant du hile au diaphragme sans 
comblement alvéolaire ou syndrome cavitaire de la base [143]. Des formes 
de dissémination hématogène sont possibles avec opacités alvéolaires 
arrondies, multiples, plus ou moins excavées, bilatérales et disséminées, 
sans association obligatoire avec un abcès hépatique ou sous-phrénique. 


Toxoplasmose [143] 


Toxoplasma gondii est un parasite intracellulaire ayant un tropisme électif 
pour le système réticulo-endothélial. L’atteinte pulmonaire ne survient que 
dans un contexte d'infection généralisée, polyviscérale, vue essentiellement 
chez les sujets immunodéprimés ou atteints d’hémopathie grave. 

Radiologiquement, l’atteinte pulmonaire se traduit par un syndrome 
interstitiel fait d’opacités réticulées ou réticulonodulaires bilatérales, ou un 


syndrome nodulaire fait d’opacités micronodulaires [162]. Un syndrome 


alvéolaire peut y être associé, masquant le syndrome interstitiel. Les opa- 
cités sont habituëllement non systématisées, plurifocales [163]. Des obser- 
vations avec adénopathies hilaires et médiastinales ont été décrites. 
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Plasmodium falciparum est connu pour être la cause d’œdèmes pulmo- 
naires sévères souvent mortels. Il est des formes atypiques où l’œdème 
reste modéré et régresse sous traitement spécifique. Radiologiquement, il 
se manifeste par des lignes de Kerley, un effacement des contours vascu- 
laires et un épanchement pleural, La survenue de l’œdème est indépen- 
dante de tout parasitisme ou de tout mécanisme d’hypersensibilité. Son 
mécanisme non cardiogénique est lié à des perturbations de la microcircu- 
lation pulmonaire [164]. 


Arthropodes 


Parmi les nombreuses espèces qui le composent, seuls les araignées et 
les acariens peuvent déterminer une pathologie pulmonaire. 


Araignées 


La larve de ces parasites peut infester l’homme et provoquer une infec- 
tion appelée pentastomose ou porocéphalose [142, 143]. 

Linguatula serrata est cosmopolite, mais sévit plus particulièrement en 
Amérique du Sud et en Europe de l'Ouest. 

Le ver adulte parasite les voies aériennes du porc et de canidés sauvages. 
L'homme se contamine par des aliments ou des objets souillés qui contiennent 
des œufs. Quel que soit le ver en cause, une fois ingéré, le parasite donne des 
larves qui migrent vers le foie, la rate, les ganglions et les poumons où elles se 
transforment en nymphes qui s’enkystent et peuvent se calcifier. 

Armillifer armillatus se répartit en Afrique centrale, en Afrique de l'Ouest 
et un peu en Afrique du Sud. Armillifer moniliformis est vu en Chine, en 
Inde et en Asie du Sud-Est. Le ver adulte parasite les voies respiratoires de 
reptiles, d'oiseaux ou de certains mammifères, mais surtout de différentes 
espèces de serpents. L'homme s’infeste à partir de ces animaux. 

Les pentastomoses sont le plus souvent asymptomatiques. La radiogra- 
phie du thorax peut révéler des calcifications peu nombreuses mesurant de 
4 à 6 mm de diamètre, réalisant des images en « anneaux incomplets » 
irrégulièrement réparties dans les poumons et la plèvre. 


Acariens [143] 


Certains acariens (tyroglyphus, tarsonemus et carpoglyphus) peuvent 
déterminer des réactions pulmonaires d’hypersensibilité dont l'expression 
clinique et radiologique ressemble à celle décrite dans le poumon éosino- 
phile tropical. La présence d’anticorps précipitant avec les antigènes de 
ces acariens est évocatrice du rôle pathogène de ces arthropodes. 


INFECTIONS PULMONAIRES 
CHEZ L'IMMUNODEPRIME 


Anne-Laure Brun 


Les immunodéprimés représentent un groupe hétérogène de patients dont 
le nombre augmente de façon régulière en raison de la multiplication des 
greffes et des progrès constants en matière de cancer et de traitements 
immunosuppresseurs. Les pneumonies infectieuses dans ce groupe de 
patients sont particulièrement fréquentes et graves. Elles requièrent un dia- 
gnostic précoce et une coopération poussée entre cliniciens, radiologues et 
microbiologistes. La place du scanner est très importante pour le diagnostic 
positif de pneumonie, orienter le diagnostic étiologique et guider les prélè- 
vements éventuels. En cas de neutropénie fébrile, sa valeur prédictive néga- 
tive pour éliminer une pneumonie est excellente [165], et il est recommandé 
(niveau A) chez les patients d’oncohématologie suspects d'infection pulmo- 
naire [166]. Le scanner participe également au diagnostic étiologique, en 
complément des tests microbiologiques qui restent la référence. Cette contri- 
bution sera d'autant plus efficace qu’il sera corrélé aux données cliniques et 
notamment au type et au degré d’immunodépression [167]. 

Les pneumonies de l’immunodéprimé peuvent être abordées de diffé- 
rentes façons, par type d’immunodépression, par germe, ou par présenta- 
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tionwadiologique. En pratique, ces trois approches devront souvent être 
mises en commun pour cerner au plus près le diagnostic étiologique. 


Différents types d'immunodépression 


Trois mécanismes d’immunodépression peuvent intervenir à des degrés 
divers dans la survenue des infections pulmonaires [168] : 

— la neutropénie, souvent secondaire au traitement, et responsable 
d'infections bactériennes et fongiques ; 

— le déficit en immunité cellulaire (infection par le VIH, traitements 
immunosuppresseurs, corticoïdes au long cours, maladies lymphoproliféra- 
tives, greffe de moelle osseuse, cytotoxiques), responsable d’une sensibilité 
accrue aux infections à bactéries intracellulaires, mycobactéries, virus (her- 
pès), champignons (pneumocystose) et parasites (toxoplasmose) : 

— le déficit en immunité humorale (splénectomie, hypo-/hypergamma- 
globulinémie, myélome), favorisant les infections à Streptococcus pneu- 
moniæ où Streptococcus hæmophilus. 

On peut ainsi séparer les patients immunodéprimés en trois grandes 
catégories : 

— l'immunodépression par le VIH. L'immunodépression causée par le 
VIH affecte principalement les lymphocytes CD4+. Les patients infectés 
par le VIH+ ayant un taux de CD4 supérieur à 200/mm sont particulière- 
ment sensibles aux bronchites et pneumonies bactériennes (Gram positif et 
Gram négatif). Les imfections opportunistes (Pneumocystis jiroveci, CMV, 
etc.) surviennent plutôt chez les patients ayant un taux de CD4 inférieur à 
200/mm°. La pneumocystose reste le mode de révélation le plus fréquent 
chez les patients ayant échappé au dépistage, et définit le passage en 
« Stade SIDA ». Les mycobactéries typiques et atypiques touchent les 
patients infectés par le VIH quel que soit leur degré d’immunodépression, 
avec des présentations parfois atypiques (voir « Approche par germe »). 
L'épidémie de SIDA a été une des grandes causes de recrudescence de la 
tuberculose dans le monde ces dernières années ; 

- l'immunodépression non-SIDA. Cette catégorie comprend les patients 
creffés (organes, moelle osseuse, cellules souches hématopoïétiques), sous 
chimiothérapie, les patients splénectomisés et les patients leucémiques. Au 
moins un patient d’oncohématologie sur deux développera une infection pul- 
monaire au cours de sa maladie, et les pneumonies sont responsables de 40 % 
des décès dans cette population. Les patients ayant subi une irradiation corpo- 
relle totale se rapprochent des patients aspléniques et sont très sensibles aux 
bactéries encapsulées (pneumocoque++). Les germes rencontrés dépendent du 
délai écoulé depuis la greffe : les premiers 30 jours sont caractérisés par une 
neutropénie profonde et sont propices aux infections bactériennes et à l’asper- 
gillose, quand les infections opportunistes (pneumocystose, CMV, etc.) sur- 
viennent plutôt entre 30 et 100 jours. Passés les 6 premiers mois le risque 
infectieux diminue mais les patients gardent un risque plus élevé d’infections 
communautaires. Parmi les transplantés d'organes, les patients transplantés 
pulmonaires sont le plus à risque de développer une infection pulmonaire 
(50 % des cas). Ils sont exposés en particulier aux germes intracellulaires, 
Legionella pneumophila, Mycobacterium tuberculosis et Nocardia asteroides. 
Les autres mfections fréquentes dans cette population sont l’aspergillose, la 
toxoplasmose et l’infection à CMV (pour ces deux dernières, d’autant plus que 
le receveur n’a pas fait de primo-infection et que le donneur est positif) ; 

— l'immunodépression modérée. Cette catégorie comprend des groupes 
hétérogènes de patients dont l’immunodépression, réelle, est néanmoins 
souvent sous-estimée, voire ignorée. Les patients sous corticoïdes au long 
cours sont à risque de pneumocystose et les patients sous anticorps mono- 
clonaux (anti-TNF-@&) à haut risque de réactivation tuberculeuse. Les 
patients diabétiques, malnutris, alcooliques, au même titre que les sujets 
âgés et BPCO, ont un risque accru de réactivation de tuberculose et 
d’aspergillose pulmonaire chronique. 


Approche par germe 


Bactéries 


Les infections bactériennes sont fréquentes quels que soient le type et le 
degré d’immunodépression. Des pneumonies aiguës communautaires 
répétées peuvent révéler une infection par le VIH. Les bactéries sont les 
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agents infectieux le plus souvent identifiés en microbiologie chez les 
patients d’oncohématologie [169]. Les infections bactériennes sont 10 fois 
plus fréquentes que les infections fongiques dans les 100 premiers jours 
suivant la greffe. Les germes le plus souvent retrouvés sont Streptococcus 
pneumoniæ, Hæmophilus influenzæ, Mycoplasma pneumoniæ, mais aussi 
Pseudomonas æruginosa, Nocardia, et Legionella pneumophila. Certains 
contextes cliniques feront évoquer certains germes particuliers : splénec- 
tomie et bactéries encapsulées (S. pneumoniæ), neutropénie sévère et 
bacilles à Gram négatif (Enterobacter, Pseudomonas), cathéter central et 
pyogènes (Sraphylococcus aureus). 


Mycobactéries 


Les mycobactéries sont plus fréquentes chez les patients séropositifs pour 
le VIH, les transplantés de moelle et d'organes passé la période de neutropé- 
nie profonde, les sujets âgés et en particulier ceux vivant en institution. Chez 
les patients infectés par le VIH, la présentation radiologique de l’infection à 
M. tuberculosis dépend du degré d’immunodépression. Les patients peu 
immunodéprimés font des formes classiques (dissémination bronchogène, 
cavités, adénopathies, atteinte des lobes supérieurs, etc.) et souvent confi- 
nées au poumon. Plus l’immunodépression progresse et plus les patients 
développent des formes diffuses, multiviscérales, et des présentations pul- 
monaires atypiques, notamment miliaires, trachéobronchiques, pleurétiques. 
Il faut également noter que l’absence de nécrose et de cavitation est fré- 
quente en cas d’immunodépression profonde. Les anomalies radiologiques 
peuvent s’aggraver transitourement lors de la mise en route du traitement 
antirétroviral (réaction paradoxale), du fait de la restitution de l’immunité. 
Enfin, une tuberculose peut être masquée par une autre infection opportu- 
niste lors de la découverte de la maladie, typiquement une pneumocystose, 
plus « parlante » cliniquement. Les infections à mycobactéries non tubercu- 
leuses (MNT) ou atypiques sont également plus fréquentes dans cette popu- 
lation. Parmi elles, Mycobacterium avium complex (MAC) peut être 
responsable d'infections disséminées chez des patients très immunodépri- 
més (CD4 < 50/mm*). La tuberculose, en particulier de réactivation, devra 
être systématiquement évoquée chez un sujet âgé devant des anomalies 
radiologiques compatibles et/ou un épisode infectieux traînant. Comme les 
patients infectés par le VIH immunodéprimés, les sujets âgés font plus de 
formes miliaires, pleurétiques, endobronchiques, pseudo-tumorales, plus 
d’atteintes bilatérales et lobaires inférieures, et moins d’adénopathies et de 
cavitation, Enfin, l'association à un cancer, en particulier bronchopulmo- 
naire, n’est pas rare dans cette catégorie de la population. L’infection à 
MAC sera évoquée chez une femme âgée (7°-8° décennies), non fumeuse, en 
présence de bronchectasies et de lésions bronchiolaires prédominant dans le 
lobe moyen et la lingula (syndrome de lady Windermere), et chez l’homme 
de plus de 50 ans, fumeur, devant une lésion cavitaire apicale et des signes 
de dissémination bronchogène progressant rapidement. 

Les patients sous corticoïdes, anti-TNF-c et protocoles immunosuppres- 
seurs préventifs du rejet de greffe d’organe sont également plus à risque de 
tuberculose [170], avec des infections survenant le plus souvent au cours 
de la première année de traitement et des formes atypiques, disséminées ou 
extrapulmonaires, potentiellement létales du fait du retard diagnostique 
fréquent et de la fragilité des patients. 


Mycoses 


Parmi les mycoses, l’aspergillose et la pneumocystose sont les deux 
principaux opportunistes rencontrés chez les patients immunodéprimés. 

Toute neutropénie durant plus d’une semaine peut se compliquer d'une 
infection fongique opportuniste [171]. L’aspergillose angio-invasive 
(AA) est la plus grave d’entre elles, associée à une mortalité de 50 à 90 %. 
Les patients à risque sont les patients transplantés (10 % des allogreffes de 
moelle, mais aussi transplantation pulmonaire), sous corticothérapie pro- 
longée, sous traitement cytotoxique, et toutes les hémopathies en particu- 
lier les leucémies. Les patients infectés par le VIH développent moins 
d'AAI que les autres catégories d’immunodéprimés, car leurs fonctions 
neutrophilique et granulocytaire sont relativement préservées [172]. 

L'aspect radiologique typique de l’ AAT est celui de nodules (1-3 cm), 
entourés de verre dépoli, de distribution aléatoire, parfois confluents en 
masses plus volumineuses. Chez les patients fébriles en neutropénie pro- 
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fonde, le signe du halo est le meilleur signe en faveur d’une AAT versus 
pneumonie bactérienne [173]. Le signe du croissant gazeux, qui apparaît 
classiquement lors de la restitution de l’immunité, est la conséquence 
d’une nécrose et d’une rétraction parenchymateuses autour du séquestre 
central. L’aspergillose invasive des voies aériennes est une forme plus rare 
d’aspergillose touchant également les patients à fonction neutrophilique 
absente et/ou altérée. Elle peut se présenter sous la forme d’un épaississe- 
ment des parois trachéales et/ou des bronches souches, d’une bronchiolite 
ou d’une bronchopneumonie non spécifiques. Il est indispensable d’évo- 
quer le diagnostic car ce type d’aspergillose est également une urgence 
thérapeutique. L'aspect en endoscopie est souvent très évocateur du diag- 
nostic, avec des dépôts muqueux blanchâtres et épais. Les patients ayant 
une immunodépression plus modérée sont à risque de développer une 
aspergillose pulmonaire chronique (anciennement semi-invasive ou 
nécrosante). Cette forme d’aspergillose est plus insidieuse et peut devenir 
apparente en quelques semaines ou mois. Les anomalies radiologiques 
consistent en des masses et/ou des nodules volontiers cavitaires à prédomi- 
nance lobaire supérieure, pouvant évoluer vers des aspergillomes. 

L'aspect radiologique de l’ A AT est très similaire à celui des autres infec- 
tions fongiques, en particulier mucormycose et candidose. En pratique, ces 
germes seront évoqués devant un tableau radiologique compatible en cas de 
non-réponse au traitement anti-aspergillaire. Au stade initial, la mucormy- 
cose se manifeste volontiers par un aspect de halo inversé plus que de halo 
périlésionnel, à la manière de lésions de pneumonie organisée, maïs cette 
phase précoce et transitoire est rarement objectivée au scanner. 

La candidose se présente le plus souvent sous forme de nodules de dis- 
tribution aléatoire, parfois entourés de verre dépoli. Les condensations 
sont moins fréquentes que dans l’AAI [174]. Elle est souvent la consé- 
quence d’une candidémie, et d’autres localisations de la maladie, notam- 
ment hépatospléniques, pourront être recherchées pour aider au diagnostic 
différentiel. Les autres causes de nodules de distribution aléatoire et entou- 
rés de verre dépoli sont les infections virales (CMV, HSV, VZV), le sar- 
come de Kaposi (à évoquer chez les patients infectés par le VIH, en 
particulier en cas de co-infection par le HHV-8), les métastases hypervas- 
culaires. Les Ilymphomes post-transplantation peuvent se présenter sous 
forme de nodules de distribution hématogène, mais ils surviennent généra- 
lement plus tard, donnent des nodules plus volumineux, voire des masses 
parfois centrées par un bronchogramme aérique, et le verre dépoli périlé- 
sionnel est plus rare. 

La pneumonie à Pneumocystis jiroveci, largement décrite au début des 
années 1980 lors de l’épidémie de SIDA, a vu son incidence diminuer de 
façon significative chez les patients infectés par le VIH positif grâce à l’ins- 
tauration de traitements préventifs. Elle survient pour des taux de CD4 infé- 
rieurs à 200/mm (en moyenne 50-75 CD4/mm’), et peut toucher d’autres 
catégories d’immunodéprimés notamment les patients transplantés 
d'organes, allogreffés, et sous corticoïdes au long cours. Dans sa forme clas- 
sique, les signes radiologiques sont très évocateurs du diagnostic de pneu- 
mocystose [175]. La radiographie de thorax et le scanner montrent des 
plages de verre dépoli à prédominance lobaire supérieure, respectant 
l'espace sous-pleural. Les kystes et l’aspect de crazy paving sont plus fré- 
quents chez les sujets infectés par le VIH, témoignant d’une évolution rela- 
tivement lente de la maladie, tandis que les patients immunodéprimés non 
infectés par le VIH sont plus sujets aux formes aiguës, voire fulmi- 
nantes [175]. Le diagnostic différentiel devant un verre dépoli bilatéral chez 
un patient immunodéprimé comprend les infections virales, les toxicités 
médicamenteuses, la surcharge hémodynamique fréquente en cas d’hyper- 
hydratation, l’hémorragie alvéolaire diffuse. La pneumonie organisée se 
présente volontiers sous forme de verre dépoli, tout en gardant ses autres 
caractéristiques (péribronchovasculaire, en bandes, sous-pleurales, etc.). 
Une infiltration hétérogène du parenchyme pulmonaire par du verre dépoli 
ne doit pas être confondue avec un piégeage hétérogène et une perfusion en 
mosaïque dans le cadre d’une réaction du greffon contre l’hôte ou d’un rejet. 


Virus 


Parmi les virus, le CMV est le plus fréquemment mis en cause chez les” 


patients transplantés d’organes (30 %) ou de cellules souches hématopoïé- 
tiques (50-70 % des allogreffes). L'infection à CMV survient en moyenne 1- 
4 mois après la transplantation et est plus souvent le fait d’une réactivation 
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que d’une primo-infection. Les apparences radiologiques sont variées et non 
spécifiques, verre dépoli et nodules étant les deux manifestations les plus 
fréquentes [176, 177, 178, 179]. Les nodules sont de taille variable, parfois 
millimétriques, responsables d’un aspect de miliaire, ou plus volumineux de 
l’ordre de 1 à quelques centimètres. Ils ont une distribution aléatoire et 
peuvent être entourés de verre dépoli. Les condensations alvéolaires et 
l’épaississement péribronchovasculaire sont plus rares. Des épanchements 
pleuraux peuvent également être présents. Il n°y a pas de prédominance api- 
cale des lésions comme dans la pneumocystose. Le CMV peut également 
être responsable de pneumonies sévères chez les sujets infectés par le VIH 
très immunodéprimés. Le dommage alvéolaire est souvent plus étendu et 
sévère chez ces patients dont le système immunitaire est incapable de 
déclencher une réponse inflammatoire à l'infection [176]. 


Approche par modèle radiologique (voir Tableau 10-IV) 


Cette approche permet de guider le type et le lieu de prélèvements mais 
peut surtout être utile au diagnostic étiologique dès lors qu'elle est corrélée 
aux données cliniques (immunodépression, délai depuis la greffe, fièvre, 
etc.). Le tableau présenté n’est pas exhaustif et ne tient pas compte des 
formes atypiques, chevauchées, ni des infections plurimicrobiennes fré- 
quentes dans la population immunodéprimée. Il propose un résumé des 
principaux germes et diagnostics différentiels non infectieux à évoquer en 
fonction du modèle radiologique prédominant. 
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TUMEURS DE LA TRACHÉE 


Philippe Grenier 


Les tumeurs primitives de la trachée sont rares. Elles représentent moins 
de 1 % de toutes les tumeurs trachéo-bronchopulmonaires. En fait, la plu- 
part de ces tumeurs trachéales sont dominées par deux tumeurs malignes 
qui sont le carcinome épidermoïde et le carcinome adénoïde kystique 
représentant toutes les deux 86 % des tumeurs de la trachée. Les autres 
tumeurs malignes relativement moins fréquentes sont les tumeurs carci- 
noïdes et les tumeurs muco-épidermoïdes tandis que les papillomes et les 
hamartomes sont les tumeurs bénignes les plus fréquentes [1]. 

Les tumeurs de la trachée sont longtemps latentes sur le plan clinique et 
doivent être détectées par la lecture des clichés thoraciques standard. Une 
fois présents, les symptômes cliniques sont dominés par la dyspnée dont le 
caractère asthmatiforme peut parfaitement simuler un asthme ou toute 
autre bronchopneumopathie chronique obstructive. Mais d’autres symp- 
tômes tels que l’hémoptysie, la toux, la dysphagie, le wheezing peuvent 
aussi venir révéler la tumeur [2]. 


Résultats de l'imagerie 


Radiographie 


Sur les clichés thoraciques de face et de profil, toute anomalie modifiant 
les contours, la position ou la visibilité de la clarté trachéale doit systéma- 
tiquement faire rechercher une tumeur de la trachée. Les signes de tumeur 
diffèrent d’un cas à l’autre [3]. Il peut s’agir : 

— d'une masse plus ou moins bien limitée vue au sein de la lumière tra- 
chéale ; 

— de simples irrégularités des limites de la clarté trachéale ; 

_ d’une sténose plus ou moins régulière, symétrique ou asymétrique de 
la trachée ; 

— d’un refoulement anormal de la clarté trachéale ; 


- d'un épaississement anormal de la bande paratrachéale droite sur . 


l'incidence de face et/ou de la bande paratrachéale postérieure sur l’inci- 
dence de profil ;* 

— ou d’un comblement partiel ou total sur le cliché de profil de l'espace 
rétrotrachéal et prévertébral. 
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Enfin, la simple disparition localisée ou étendue de la clarté trachéale sur 
le cliché de face peut être la seule anomalie décelable [4]. Du fait que toute 
tumeur trachéale peut s'étendre vers le bas sur l’une ou les deux bronches 
souches. un trouble de ventilation, ou piégeage, ou un collapsus non aéré 
étendu à la totalité d’un hémithorax, peuvent venir révéler la tumeur [2]. 

L'opacification barytée de l’œsophage permet d'étudier les rapports de 
la tumeur avec cet organe [2]. L'aspect peut être normal ou révéler un 
simple refoulement ou, inversement, traduire un envahissement æœæsopha- 
vien évident avec irrégularités ou spicules de la muqueuse, voire opacifi- 
cation d’un trajet fistuleux. 


Tomodensitométrie 


L'exploration tomodensitométrique des tumeurs de la trachée a large- 
ment bénéficié des nouvelles technologies d'acquisition hélicoïdale volu- 
mique et encore plus des techniques de scanographie multicoupes [5]. Les 
reconstructions multiplanaires, sagittale et coronale oblique, le long du 
grand axe de la trachée, sont indispensables. Les reconstructions volu- 
miques avec rendu de surface externe ou rendu endoscopique sont des 
atouts complémentaires non négligeables [1, 6]. 

La tomodensitométrie permet d'apprécier l'extension intraluminale de la 
tumeur. Elle détecte l’épaississement de la paroi trachéale, la destruction du 
cartilage, l’infiltration de la graisse médiastinale, le refoulement ou l’envahis- 
sement des vaisseaux du médiastin. Les adénopathies locorégionales sont 
aussi repérées quand elles sont présentes. Les calcifications sont particulière- 
ment bien mises en évidence. La tomodensitométrie précise aussi le degré de 
la sténose trachéale et la base d'implantation de la masse endoluminale [7]. 


Particularités propres à chaque tumeur 


Tumeurs malignes 


” La tumeur maligne la plus fréquente reste le carcinome épidermoïde. 
Ensuite par ordre de fréquence décroissant : le carcinome adénoïde Kys- 
tique et les tumeurs muco-épidermoïdes [8]. 

Le carcinome épidermoïde de la trachée est souvent précédé (dans 
25 % des cas) d’un second cancer primitif développé sur les voies respira- 
toires supérieures, les bronches ou le tube digestif. La tumeur peut être 
bourgeonnante, infiltrante ou ulcérée. Elle peut se développer sur 
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n tmporte quel segment de la trachée, mais siège préférentiellement sur le 
segment inférieur. La tumeur peut rester localisée ou au contraire 
s'étendre jusqu'à envahir les bronches souches. La tumeur peut être cir- 
conférentielle ou rester marginale sur une des parois trachéales. L’enva- 
hissement médiastinal, la dissémination ganglionnaire, l'extension 
œsophagienne sont fréquents. Une fistule œsotrachéale peut se constituer. 
De même une dissémination pulmonaire par voie bronchogène est pos- 
sible. Néanmoins, les métastases sont le plus souvent hématogènes vers les 
poumons, le foie, le cerveau et le squelette. 

La manifestation initiale sur le plan radiologique est un épaississement 
pariétal irrégulier et excentrique (Figure 11-1). 


e Carcinome  épider- 
moïde de la trachée chez un 
homme de 65 ans fumeur présen- 
tant toux et hémoptysies. a) Coupe 
tomodensitométrique axiale centrée 
sur les lobes supérieurs. b) Recons- 
truction coronale oblique le long du 
grand axe de la trachée. Masse à 
contours irréguliers obstruant une 
grande partie de la lumière de la tra- 
chée avec une composante extralumi- 
nale médiastinale, Noter la présence 
d’emphysème centrolobulaire et para- 
septal dans les lobes supérieurs. 


"e 2 Carcinome adénoïde kystique 
de la trachée chez un homme non fumeur 
ägé de 44 ans présentant toux et dyspnée 
respiratoire. a et b) Coupe tomodensitomé- 
trique axiale et reconstruction coronale le long 
de l’axe cervicothoracique de la trachée, Masse 
tissulaire entourant la trachée entraînant une 
sténose asymétrique de la lumière étendue sur 
plusieurs centimètres. ç et d) Reconstructions 
coronale oblique et sagittale en projection 
d'intensité minimum. e) Reconstruction 3D de 
l'air au sein des voies respiratoires. Bonne 
appréciation de l’étendue en hauteur de la 
tumeur par rapport au larynx et à la carène. 
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Le carcinome adénoïde Kkystique, anciennement appelé cylindrome ou 
carcinome adénokystique, représente environ 40 % des tumeurs tra- 
chéales [9, 10]. Sa croissance est lente et il métastase tardivement surtout 
aux poumons et sur le squelette. Cette tumeur survient chez des patients 
d'âge moyen (entre 40 et 50 ans). Il n'y a aucun lien avec la fumée de ciga- 
rettes. Le carcinome adénoïde kystique a tendance à avoir une extension 
sous-muqueuse et se manifeste comme une infiltration sessile, polyploïde. 
annulaire ou diffuse [11] (Figures 11-2, 11-3 et 11-4). Une croissance 
extraluminale est fréquente. La surface avec l'air intraluminal est lisse. 
Les métastases ganglionnaires sont inhabituelles ; les métastases méta- 
chrones hématogènes sont observées jusqu’à 44 %. 
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Figure 11-3 Carcinome adénoïde kystique de la trachée. Coupe tomoden- 
sitométrique axiale centrée sur la trachée (a) et reconstruction sagittale (b). 
Masse tissulaire infiltrant la région péritrachéale cervicale et thoracique haute 
avec rétrécissement luminal (flèche). Noter l'extension longitudinale de la 
tumeur (étoile), 


Les tumeurs muco-épidermoïdes sont plus rares, plus circonscrites, sou- 
vent vues comme un nodule endoluminal. Elles se rencontrent chez des 
sujets plus jeunes que pour les autres tumeurs malignes de la trachée (envi- 
ron 50 % surviennent avant l’âge de 30 ans). 

Les autres tumeurs primitives sont plus rares. C’est le cas en particulier 
des autres carcinomes du revêtement épithélial tels que l’adénocarcinome 
et le cancer à petites cellules et le carcinome indifférencié [8]. 

Les tumeurs carcinoïdes sont moins fréquentes dans la trachée que dans 
le poumon. Elles peuvent survenir à tous les âges. Le Iymphome trachéal 
primitif ou intégré dans un processus de dissémination est rare et n’offre 
aucune particularité radiologique par rapport aux autres tumeurs malignes 
excepté l'importance parfois considérable des hypertrophies ganglion- 
naires. Une extension des adénopathies Ilymphomateuses vers la lumière 
trachéale peut être rencontrée. Les sarcomes peuvent simuler radiologi- 
quement une tumeur bénigne conjonctive sauf quand 1l existe, à l'évi- 
dence, une extension médiastinale ou une métastase à distance. Le 
chondrosarcome montre habituellement des calcifications floconneuses 
abondantes. Le plasmocytome solitaire est rare et se traduit par une masse 
arrondie ou lobulée qui peut envahir les structures voisines et métastaser 
aux ganglions. Parmi les autres tumeurs très rares, le carcinosarcome 
apparaît comme une masse polyploïde sessile qui s’étend dans les plans 
médiastinaux. 


Tumeurs secondaires, Les métastases de la trachée sont rares, solitaires 


ou multiples, sessiles ou pédiculées. Le cancer primitif est habituellement 
un cancer du rein, un mélanome, un cancer du sein ou un cancer du côlon. 
Les autres tumeurs primitives peuvent aussi être en cause [12]. 
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Figure 11-4 Carcinome adénoïde kystique de la trachée. a) Coupe tomo- 
densitométrique axiale centrée sur la trachée. b et c) Reconstructions sagittale 
et coronale oblique le long du grand axe de la trachée. Infiltration sous- 
muqueuse et circonférentielle très étendue en hauteur avec réduction luminale 
modérée. 


Extension trachéale d'une tumeur de voisinage, Le cancer de la thy- 
roïde atteint fréquemment la paroi de la trachée et peut envahir sa lumière. 
Une extension au segment supérieur de la trachée d’un cancer du larynx 
est relativement fréquente, surtout après trachéotomie ou laryngectomie. 

Les cancers bronchiques et les cancers de l’œsophage envahissent aussi 
fréquemment la trachée. Une fistule œsotrachéale peut se développer 
spontanément ou après radiothérapie. Il est parfois difficile de différencier 
une tumeur primitive de la trachée d’une extension secondaire par un 
cancer de voisinage. 


Tumeurs bénignes [1,5] 


Tumeurs conjonctives 


Les tumeurs conjonctives se présentent habituellement comme des 
tumeurs arrondies et bien limitées. Les neurinomes peuvent être isolés ou 
représenter une manifestation d’une neurofibromatose. 

Le Jléiomyome se développe dans la paroi, surtout au niveau du tiers 
inférieur de la trachée. Il a une base d’implantation sessile avec parfois une 
configuration en iceberg, c'est-à-dire une petite composante endolumi- 
nale, tandis qu’une grande partie de la lésion s’étend vers les plans média- 
stinaux. Des cas de fibromes, fibromyxomes et histiocytomes fibreux ont 


été décrits. 


Le lipome se voit rarement dans la trachée. Il peut être muqueux ou 
pariétal, arrondi ou lobulé, pédiculé ou sessile. En raison de sa petite taille, 
la graisse qui le compose ne peut pas toujours être reconnue par la tomo- 
densitométrie (Figure 11-5). 

Les autres tumeurs, fibrome, granulome à plasmocytes, myoblastome à 
cellules granulaires sont rares au niveau de la trachée et n’offrent pas de 
particularité radiologique. 
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Tumeurs de la thyroïde 


Le tissu thyroïdien ectopique, normalement 
présent dans la paroi de la trachée, peut subir des 
transformations goitreuses ou même devenir 
malin. Les tumeurs de la thyroïde intratrachéale 
ne sont pas fréquentes mais représentent environ 
7% de toutes les tumeurs trachéales. Les 
femmes sont trois fois plus souvent atteintes que 
les hommes. Ces tumeurs sont plus fréquentes 
dans les pays d’endémie goitreuse. Les nodules 
multiples sont rares, mais dans plus de deux tiers 
des cas, la masse intratrachéale cohabite avec un 
goitre de la thyroïde non ectopique. Une 
connexion existe souvent entre les deux masses, 
à travers la paroi trachéale. L'association d’un 
goitre cervical et d’une obstruction trachéale 
devrait suggérer la présence d’une tumeur thy- 
roïdienne intratrachéale. 


Adénomes 


Il s’agit de tumeurs rares qui se déve- 
loppent aux dépens des glandes muqueuses de 
la trachée et des grosses bronches. Ces 
tumeurs bénignes se manifestent par des 
masses polypoïdes, à contours nets, lisses et 
réguliers, faisant saillie dans la lumière de la 
trachée et/ou d’une bronche souche. Le traite- 
ment reste la résection chirurgicale. 


Figure 11-5 Angiolipome de la trachée. a) Coupe tomodensitométrique axiale. b et c) Reconstructions 
sagittale et coronale oblique le long du grand axe de la trachée. d) Reconstruction 3D (endoscopie virtuelle). 
Nodule tissulaire développé à la face interne et antérieure de la lumière trachéale à contours relativement 
lisses (flèche). Absence d’extension dans la paroi de la trachée et au-delà. 


Tumeurs vasculaires 


L'hémangiome est habituellement une lésion isolée et peut être associé 
à d’autres hémangiomes situés dans d’autres parties du corps. Cette 
tumeur est plus fréquente chez l'enfant que chez l’adulte. Elle siège le plus 
souvent sur la trachée cervicale par extension d’une localisation laryngée. 
Radiologiquement, l'hémangiome apparaît comme une masse nodulaire, 
contenant éventuellement des phlébolithes. La régression spontanée est 
possible. La vascularisation intense de cette tumeur peut à l’occasion être 
mise en évidence par artériographie. Des hémangiopéricytomes ont été 
décrits. 


Tumeurs cartilagineuses 


Le chondrome est une tumeur bien limitée, dure, à surface lisse, 
fixée à l’anneau cartilagineux et recouvert d’un épithélium normal. I] 
peut se développer à n'importe quel niveau de la trachée. Radiologi- 
quement, le chondrome est vu comme un nodule mesurant de quelques 
millimètres à 3 cm de diamètre. La paroi trachéale n’apparaît habituel- 
lement pas épaissie et toute extension extraluminale est très inhabi- 
tuelle. Dans la plupart des cas, des calcifications de type cartilagineux 
sont vues au sein de la tumeur. La différenciation avec un chondrosar- 
come reste difficile. 

L'hamartochondrome n’est qu'une variante histologique du chon- 
drome. Il offre les mêmes particularités radiologiques que le chondrome si 
ce n'est l'éventuelle mise en évidence par la tomodensitométrie d'amas 
graisseux au sein de la tumeur. 


Papillome 


Le papillome solitaire est rare. À l’inverse les papillomes multiples 
de la trachée se voient dans le cadre d’une papillomatose laryngotra- 
chéobronchique, affection touchant surtout l’enfant, plus rarement 
l'adulte et qui est décrite dans le chapitre sur les tumeurs bronchopul- 
monaires. 
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Diagnostic 


Avant de porter radiologiquement le diag- 
nostic de tumeur de la trachée, il convient 
d'éliminer toutes les autres anomalies tra- 
chéales non tumorales. 

Le premier piège est de confondre masse tumorale et sécrétions 
bronchiques épaisses adhérant à la paroi trachéale. De telles sécrétions 
peuvent rester accrochées pendant un temps suffisant pour prêter à confu- 
sion. Elles se traduisent par un petit nodule développé au contact de la 
paroi trachéale, faisant saillie dans la lumière. Un contrôle radiologique. 
après épreuves de toux et fibro-aspiration, peut être nécessaire. Ce type 
d’accumulations anormales de sécrétions est favorisé par les maladies 
entraînant une altération de la motilité ciliaire ou altérant la fluidité des 
sécrétions bronchiques, telles que l’aspergillose bronchopulmonaire aller- 
gique. Un piège du même type peut être créé par un corps étranger impacté 
dans la muqueuse trachéale comme peuvent le réaliser certaines graines 
végétales inhalées accidentellement. 

D’autres affections non tumorales de la trachée doivent être élimi- 
nées [5, 6, 7]. Devant une sténose étendue symétrique ou asymétrique, 1l 
est facile d'éliminer une simple fibrose post-infectieuse ou une déforma- 
tion en fourreau de sabre de la trachée. Cette dernière, vue habituellement 
dans un contexte de bronchopneumopathie chronique obstructive, se tra- 
duit par une réduction du diamètre coronal de la lumière, étendue et limi- 
tée au segment thoracique de la trachée. Toutefois, des formes atypiques 
nodulaires peuvent prêter à confusion avec les tumeurs. 

Une sténose régulière, plus ou moins localisée, doit faire éliminer une 
médiastinite chronique fibreuse et granulomateuse quelle qu’en soit l’étio- 
logie ; mais dans ce type d’affection, l’endoscopie confirme la nature 
extrinsèque du rétrécissement trachéal et la tomodensitométrie apprécie 
l’étendue de l’infiltration médiastinale. 

L’amylose trachéale peut facilement simuler une tumeur de la trachée. 
La sténose réalisée est souvent étendue, irrégulière et nodulaire. Les calcifi- 
cations sont parfois vues au sein des protrusions nodulaires. De même, une 
trachéopathie ostéoplastique est volontiers pseudo-tumorale avec de multi- 
ples nodules sessiles avec ou sans calcification, étendus sur un long segment 
de la trachée ; la tomodensitométrie précise la topographie des nodules sur les 
parois antérieure et latérale de la trachée, sans atteinte de la paroi postérieure. 
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Les sténoses inflammatoires post-intubations ou post-traumatiques sont 
plus faciles à éliminer du fait du contexte clinique. Elles réalisent des sté- 
noses courtes, régulières, mais parfois nodulaires. 

Une sténose haut située sur la trachée, souvent associée à des lésions 
pharyngées, doit faire éliminer une granulomatose avec polyangéite, une 
sarcoïdose, une polychondrite chronique atrophiante, un sclérome, une 
infection mycosique. 

En pratique, toute masse ou sténose de la trachée détectée radiologique- 
ment nécessite un contrôle endoscopique qui permet de guider les biopsies 
muqueuses [13]. 

Le diagnostic différentiel entre tumeurs bénignes et tumeurs malignes 
reste souvent difficile. Une masse étendue sur moins de 2 cm de hauteur tra- 
chéale est généralement bénigne, tandis que la plupart des tumeurs malignes 
sont étendues sur plus de 4 cm. Les tumeurs malignes ont habituellement 
une surface irrégulière, s'étendant le long de la paroi trachéale et envahissent 
les structures médiastinales tandis que les tumeurs bénignes sont souvent 
arrondies, lisses et localisées. Toutefois, les carcinomes adénoïdes kystiques 
ressemblent le plus souvent radiologiquement aux tumeurs bénignes. Une 
vraie lésion pédiculée est presque toujours bénigne, tandis qu’une lésion cir- 
conférentielle infiltrant la paroi de la trachée est presque toujours maligne. 

La présence de calcifications ne sert pas en pratique à différencier 
tumeurs bénignes et tumeurs malignes. Elles sont vues dans le chondrome, 
l'hamartome et l’hémangiome, mais aussi dans les carcinomes adénoïdes 
kystiques et les chondrosarcomes. 

Le diagnostic histologique ne peut être affirmé que par des prélève- 
ments biopsiques guidés par l’endoscopie. Le bilan d'extension, assuré 
d’une part par l’endoscopie et d'autre part par la tomodensitométrie et/ou 
l'IRM, est nécessaire au choix thérapeutique qui oscille entre les résec- 
tions chirurgicales avec anastomoses ou prothèses, les résections endosco- 
piques (laser, cryothérapie) et les traitements purement palliatifs par 
radiothérapie ou chimiothérapie [13, 141]. 


TUMEURS BRONCHOPULMONAIRES 


Philippe Grenier et Anne-Laure Brun 


Tumeurs malignes primitives 


Seuls les cancers bronchopulmonaires (carcinomes et sarcomes) seront 
traités dans ce chapitre. Les lymphomes feront l’objet d’un autre chapitre 
(voir Chapitre 12). 

Le cancer bronchopulmonaire est la cause la plus fréquente de mort par 
cancer, à la fois chez les hommes et chez les femmes. La cause la plus 
importante est la fumée de cigarette. Le risque relatif de cancer chez les 
fumeurs comparé aux non-fumeurs est d'environ 10 %. Il semble être de 
35 % chez les très gros fumeurs. En effet, cette fréquence semble corrélée 
à la durée et à la quantité du tabagisme. 

Les cancers bronchopulmonaires ont fait depuis de nombreuses années 
l’objet de classifications par l'Organisation mondiale de la santé (OMS). 
La dernière version qui date de 2015 tient compte des modifications 
apportées par l’immunohistochimie et souligne beaucoup plus les études 
génétiques permettant l'intégration des tests moléculaires qui guident les 
stratégies de thérapeutique personnalisée pour les cancers avancés [15]. 
Cette nouvelle classification des tumeurs malignes de l'OMS est rappelée 
dans le tableau I I-I. 


Signes radiographiques 


Les différentes expressions radiologiques des cancers bronchopulmo- 
naires sont plus facilement comprises quand elles sont corrélées avec les dif- 
férentes voies d'extension locorégionale de la tumeur. L’anatomopathologie 
des voies d'extension des cancers bronchopulmonaires a été revue par 


Heitzman et al. [16] pour des corrélations anatomoradiologiques, en sépa-: 


rant les tumeurs en fonction de leur siège central ou périphérique. Les 
tumeurs périphériques sont différenciées des tumeurs centrales sur le fait 
qu’elles se développent à partir de bronches et de bronchioles de calibre trop 
petit pour être visibles macroscopiquement à l’œil nu. 
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Tableau 11-1 Classification des tumeurs bronchopulmonaires malignes selon 
l'OMS [15]. 





Tumeurs épithéliales 


Adénocarcinomes 
Adénocarcinome à croissance lipidique 
Adénocarcinome acinaire 
Adénocarcinome papillaire 
Adénocarcinome micropapillaire 
Adénocarcinome solide 
Adénocarcinome mucineux invasif 
— mixte mucineux et non mucineux invasif 
Adénocarcinome colloïde 
Adénocarcinome fœtal 
Adénocarcinome entérique 
Adénocarcinome mini-invasif mucineux et non mucineux 
Lésions pré-invasives 
— hyperplasie adénomateuse atypique 
— adénocarcinome in situ : mucineux ou non mucineux 
Carcinomes épidermoïdes 
Carcinome épidermoïde kératinisant 
Carcinome épidermoïde non kératinisant 
Carcinome épidermoïde basaloïde 
Lésions pré-invasives 
— carcinome épidermoïde in situ 
Tumeurs neuro-endocrines 
Carcinome à petites cellules 
Carcinome neuro-endocrine à grandes cellules 
Tumeurs carcinoïdes typiques ou atypiques 
Lésions pré-invasives 
— hyperplasie cellulaire neuro-endocrine pulmonaire diffuse 
idiopathique 
Carcinome à grandes cellules 
Carcinome adéno-épithélioïde 
Carcinome sarcomatoide 
Carcinome pléomorphique 
Carcinome à cellules fusiformes 
Carcinome à cellules géantes 
Carcinosarcome 
Blastome pulmonaire 
Autres carcinomes non classés 
Carcinome lympho-épithélial 
Carcinome NUT 
Tumeurs glandulaires de type salivaire 
Carcinome muco-épidermoïde 
Carcinome adénoïde kystique 
Carcinome myo-épithélial 


Tumeurs mésenchymateuses 





Hémangio-endothéliome épithélioïde 
Blastome pleuropulmonaire 

Sarcome synovial 

Sarcome intimal de l'artère pulmonaire 
Sarcome pulmonaire myxoïde 
Carcinome myo-épithélial 





Tumeurs d'origine ectopique 





Tumeur à cellules germinales 
Thymome intrapulmonaire 
Mélanome 


Tumeurs centrales 


L'extension des tumeurs centrales se fait selon une croissance 
endobronchique et une croissance transbronchique. 


Croissance endobronchique + La tumeur grandit dans la lumière 


bronchique qu’elle rétrécit. La conséquence directe de cette sténose est la 
création d’un trouble de ventilation en aval de l'obstacle (Figure 11-6). 
Ces troubles de ventilation sont l’une des expressions les plus fréquentes 
des cancers bronchopulmonaires ; ils sont habituellement systématisés à 
un poumon, un lobe, deux lobes contigus (lobe moyen et lobe inférieur 
droit), un segment ou plusieurs segments voisins (pyramide basale, 
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Figure 11-6 Atélectasie lobaire supérieure gauche par tumeur de la bronche 
lobaire supérieure gauche. a et b) Radiographies de face (a) et de profil (b). Opacité de 
l'hémithorax gauche, antérieure à limite postérieure nette, correspondant à la grande scis- 
sure déplacée (flèches). Masse hilaire gauche à limite externe nette, convexe vers la gauche, 
correspondant à la masse tumorale faisant bomber la partie interne de la grande scissure 
déplacée (signe du S de Golden) (flèche creuse). Déplacement du cœur et du médiastin vers 
la gauche. La hernie médiastinale antérieure controlatérale est visible de profil sous la forme 
d’une clarté rétrosternale qui descend jusqu’au diaphragme. c et d) Coupes tomodensitomé- 
triques axiales centrées sur le hile gauche après injection intraveineuse de produit de 
contraste en fenêtre médiastinale (c) et pulmonaire (d). La masse tumorale (flèche courbe) 
au contact de l'artère pulmonaire gauche est hypodense par rapport au parenchyme 
condensé de l’atélectasie lobaire supérieure gauche. L’atélectasie est liée à une obstruction 
complète de la lumière de la bronche lobaire supérieure gauche à quelques millimètres de 
son origine (flèche noire en d). 


culmen, lingula). Leurs aspects radiologiques dépendent du siège, du 
degré, de l’ancienneté de la sténose et de la présence ou de l’absence 
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chocèles. L’image de bronchocèle est rarement révélatrice 
d’un cancer, car souvent noyée dans l’opacité de l’exsudat 
alvéolaire. Elle peut être visible en cas de troubles de ventila- 
tion aérés (piégeage ou collapsus aéré). 

La croissance endobronchique de la tumeur peut s'étendre 
par l'intermédiaire des canaux lymphatiques sous-muqueux 
en produisant des petites localisations muqueuses secon- 
daires. Une telle extension est habituellement centripète ; elle 
échappe à l’exploration radiologique, mais reste parfaitement 
décelable en fibroscopie bronchique. 


Croissance transbronchique + Masse hilaire. La tumeur 
initialement développée sur la muqueuse bronchique croît à 
travers la paroi bronchique, puis envahit de proche en proche 
le poumon et les structures environnantes. Cette croissance 
transbronchique n’est repérée radiologiquement que lorsque 
la tumeur a atteint un volume suffisant pour être repérée au 
milieu des structures bronchovasculaires hilaires normales. 
Elle apparaît alors comme une masse hilaire isolée ou accom- 
pagnée d’un trouble de ventilation. En cas de collapsus non 
aéré lobaire, les contours de la masse sont noyés dans l’opa- 
cité de l’exsudat alvéolaire. Néanmoins, les contours de la 
masse peuvent être repérés indirectement par le bombement 
paradoxal qu'elle crée sur la scissure déplacée par le collapsus 
(signe du S de Golden). Si la composante endobronchique 
reste suffisamment réduite pour ne pas sténoser la bronche, la 
masse peut être vue sans troubles de ventilation associés. Dès 
lors, le diagnostic différentiel entre une tumeur bronchique ou 
une adénopathie hilaire reste impossible avant la fibroscopie. 

L’envahissement des vaisseaux pulmonaires hilaires par la 
tumeur n'est pas repéré sur l’examen radiologique, mais un 
infarctus pulmonaire peut être vu sous l’aspect d’une opacité 
pulmonaire périphérique, parfois excavée [17]. 

L’envahissement de la veine pulmonaire peut exceptionnel- 
lement se traduire par un œdème interstitiel unilatéral avec 
lignes de Kerley et effacement des contours vasculaires [18]. 

Extension centrifuge. La circulation lymphatique du pou- 
mon, normalement centripète, peut être interrompue au niveau 
de la tumeur, Ce blocage peut entraîner une inversion du cou- 
rant lymphatique qui devient centrifuge vers des relais anasto- 
motiques ou vers les lymphatiques de la plèvre, afin de court- 
circuiter l’obstacle. Cette inversion crée une extension lym- 
phangitique rétrograde de la tumeur dans le parenchyme pul- 
monaire (Figure 11-7). Des images de lymphangite 
carcinomateuse localisées à un poumon, ou un lobe, peuvent 
être vues en aval d'une tumeur centrale, associant des lignes de 
Kerley avec effacement des contours vasculaires, opacités réti- 
culées, réticulonodulaires ou micronodulaires. L'extension 
tumorale peut aussi progresser dans les gaines conjonctives 
péribronchiques indépendamment des canaux lymphatiques. 
L'extension centrifuge péribronchique peut atteindre ainsi plu- 
sieurs centimètres. Elle se traduit radiologiquement par des 
opacités linéaires, spiculées, péritumorales hilifuges. 


Extension centripète. L'extension centripète, par l’intermédiaire des 





d’exsudat alvéolaire. Il peut s’agir d’un piégeage, d’un collapsus aéré, 
d’un collapsus non aéré ou d’une pneumonie obstructive. Leur sémiologie 
est décrite dans le chapitre 9. En cas de pneumonie obstructive, la diminu- 
tion du volume pulmonaire non ventilé est modérée ou absente. L'opacité 
de l’exsudat alvéolaire infecté peut simuler celle d’une pneumonie d’évo- 
lution chronique. L’obstruction de la lumière bronchique, quelquefois 
visible sur les radiographies standard, peut passer totalement inaperçue. 
Dès lors, il est de règle de pratiquer une fibroscopie bronchique devant 
tout piégeage, collapsus ou pneumonie systématisée récidivant ou persis- 
tant après deux semaines d'évolution. 

Une pneumonie obstructive peut se compliquer d’abcès pulmonaires 
avec apparition d'images cavitaires au sein de l’opacité systématisée. Les 
sécrétions bronchiques accumulées en aval de la tumeur peuvent, par le 
biais de l'infection, entraîner des bronchectasies focalisées, appelées bron- 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


gaines conjonctives péribronchiques, est aussi possible. Elle échappe le 
plus souvent aux radiographies standard. Elle peut être repérée dans les 
tumeurs lobaires ou segmentaires de l’axe bronchique droit par un épais- 
sissement notable de la bande bronchique postérieure droite, sur le cliché 
de profil. 


Tumeurs périphériques 


Elles grandissent selon deux modes différents. Le premier qui caracté- 
rise la plupart des cancers bronchopulmonaires implique le développe- 
ment d'une masse solide remplaçant et/ou déplaçant le poumon quand elle 
croît. Radiologiquement, l'interface entre la tumeur et le poumon peut être 
arrondie, lobulée, lisse ou irrégulière, mais dans tous les cas, la masse est 
dense et homogène avant tout processus de nécrose et d’excavation 
(Figures 11-8, 11-9 et 11-10). Le deuxième mode est de type lépidique, et 
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Figure 11-7 Cancer de la bronche lobaire supérieure droite avec diffu- 
sion lymphangitique rétrograde. Cliché de face. Masse hilaire droite, à 
limites externes spiculées. Opacités réticulonodulaires du lobe supérieur droit, 





Figure 11-8 Tumeur périphérique. Adénocarcinome. Cliché de face. 
Nodule pulmonaire solitaire, de 25 mm de diamètre, à limites irrégulières et 
mal définies, situé dans le lobe supérieur droit. Masse hilaire droite due à une 
adénopathie hilaire métastatique. 


se voit surtout dans les adénocarcinomes mucineux invasifs, beaucoup 
plus rarement dans les autres types histologiques. Les cellules tumorales 
tapissent et remplissent les alvéoles de manière analogue à celle d’un 
exsudat inflammatoire d’une pneumonie. L’opacité radiologique est peu 
dense, hétérogène, à limites irrégulières et floues tant que la plèvre n’est 
pas atteinte. Un bronchogramme aérique peut être visible. L'aspect peut 
simuler celui d’une pneumonie. Les voies d'extension pulmonaires des 
deux types de tumeurs sont similaires. 

Une coiffe apicale unilatérale qui s’élargit progressivement est un signe 
hautement suggestif de cancer de l’apex. Sur le plan radiographique, les 
tumeurs de l’apex apparaissent, dans approximativement la moitié, voire 
les trois quarts des cas, comme une coiffe apicale ressemblant à un épais- 
sissement pleural. 


Extension centripète péribronchique + En augmentant de taille, les 
tumeurs périphériques se rapprochent progressivement des hiles. Les 
gaines conjonctives péribronchiques sont des voies privilégiées par les- 


quelles la tumeur s’étend rapidement vers le hile. Cette extension est par- 


fois plus rapide que la croissance tumorale elle-même. Elle varie en 
longueur selon les cas, mais peut atteindre 3 à 4 cm. Elle échappe le plus 
souvent à l’examen radiologique. 
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Figure 11-9 Tumeur périphérique avec diffusion lymphangitique péritu- 
morale. Adénocarcinome. Nodule de 20 mm de diamètre, situé dans le seg- 
ment apicodorsal du culmen, à limites irrégulières et quelque peu spiculées. Des 
opacités linéaires semblent émerger du pôle supérieur du nodule, avec présence 
de deux autres nodules de plus petite taille sus-jacents à la tumeur principale. 


Atteinte métastatique des ganglions hilaires + En cas d’atteinte métas- 
tatique des relais ganglionnaires hilaires homolatéraux, la circulation lym- 
phatique centripète du poumon peut être interrompue. Une inversion de 
flux lymphatique s’installe, et peut être, comme dans une tumeur centrale, 
à l’origine d’une dissémination lymphangitique carcinomateuse hilifuge. 
Celle-ci s’effectue dans les lymphatiques des gaines conjonctives périvas- 
culaires et péribronchiques. Elle se traduit radiologiquement par un efface- 
ment des contours vasculaires autour des hiles, des opacités linéaires 
soulignant les lumières bronchiques, voire des opacités réticulées, réticu- 
lonodulaires où micronodulaires. Ces images sont vues dans le lobe où 
siège la tumeur périphérique principale, voire dans le ou les lobes voisins 
si le relais ganglionnaire métastatique est un relais pédiculaire satellite de 
la bronche souche. Habituellement, l'atteinte des ganglions hilaires se tra- 
duit par une masse hilaire (voir Figure 11-8) ; exceptionnellement, elle 
n’est pas décelable sur les radiographies. 


Diffusion lymphangitique péritumorale + Une extension lymphangi- 
tique centrifuge est aussi possible à partir de la tumeur elle-même, quand la 
circulation [lymphatique est bloquée à son niveau. Celle-ci emprunte les 
septa interlobulaires jusqu’à la plèvre viscérale. Sur le plan radiologique, la 
diffusion péritumorale se traduit par des opacités linéaires visibles à la péri- 
phérie de la masse tumorale, certaines reliant la tumeur à la plèvre (signe de 
la queue). Des opacités linéaires multiples péritumorales en rayons de roue, 
traversant un halo clair cerclant la masse, réalisent un aspect classique 
appelé corona radiata. Le halo clair traduit la présence d’un emphysème 
paracicatriciel qui accompagne les réactions fibrodesmoplastiques associant 
œdème et fibrose et développées au voisinage des tumeurs. Dès lors, les opa- 
cités linéaires vues à la périphérie de la masse tumorale ne correspondent 
pas toujours à une diffusion lymphangitique, mais seulement à des phéno- 
mènes de cicatrisation. Un tel aspect radiologique peut être rencontré dans 
des lésions inflammatoires comme la tuberculose, des tumeurs 
bénignes [16, 19] ou des pneumonies organisées focales. 

La diffusion lymphangitique péritumorale peut faire éclore d’autres 
nodules tumoraux satellites de la tumeur principale, parfois à distance 
dans l’interstitium sous-pleural. Ces nodules peuvent être repérés sur 
l’examen radiographique (voir Figure 11-9). 


Nécrose tumorale 


Elle survient surtout sur les tumeurs périphériques, rarement sur les 
tumeurs centrales. Elle est visible sur les radiographies quand le liquide de 
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Figure 11-10 Tumeur périphérique (carcinome épidermoïde) du seg- 
ment apicodorsal du culmen. a) Cliché de face. Nodule de 20 mm de dia- 
mètre, bien rond et à limites nettes. Il est impossible de préciser le siège culmi- 
nal ou apical du lobe inférieur sur le seul examen radiologique standard. 
b) Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le segment apicodorsal du 
culmen : le nodule a des contours spiculés. 


nécrose est expulsé dans les voies respiratoires avec apparition d’un syn- 
drome cavitaire. La cavité apparaît centrale ou marginale, voire en crois- 
sant ou en ménisque. Le diamètre de la cavité est variable maïs la paroi est 
épaisse et son contour interne est fréquemment irrégulier et anfractueux. 
Quelquefois le détachement d’un fragment tumoral nécrosé crée une 
image en grelot. Un niveau liquide peut apparaître surtout en cas de surin- 
fection. Exceptionnellement, la nécrose intéresse la quasi-totalité de la 
masse tumorale dont il ne persiste que l’extrême bordure créant une image 
pseudo-kystique à contenu aérique et liquidien. 


Atteinte pleurale 


La plèvre peut être atteinte directement par contact avec la tumeur ou 
indirectement par diffusion lymphangitique centrifuge ou par embolie 
tumorale. L’atteinte pleurale se traduit radiologiquement par un épanche- 
ment ou un épaississement pleural. Ces images ne sont pas spécifiques 
d’envahissement tumoral car un petit épanchement liquidien inflamma- 
toire peut accompagner un collapsus non aéré ou une pneumonie obstruc- 
tive. Un épanchement, même abondant, peut être le témoin d’une stase 
lymphatique. Un épaississement pleural localisé ou diffus ne peut être que 
la séquelle d’une inflammation ancienne. 

Un franchissement de la scissure par la tumeur est évident quand l’opa- 
cité tumorale est vue de part et d’autre de cette scissure. Un pneumothorax 
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est rarement révélateur d’un cancer bronchopulmonaire. Le mécanisme en 
est variable, soit simple coïncidence, soit nécrose de la paroi d’une tumeur 
périphérique avec rupture secondaire dans l’espace pleural, soit tumeur 
centrale favorisant, par piégeage et effet valve, la rupture d’une bulle sous- 
pleurale [20]. 


Atteinte extrapleurale 


Une fois la plèvre viscérale atteinte, des adhérences se créent avec la 
plèvre pariétale et une extension de la tumeur dans la paroi thoracique, le 
médiastin ou le diaphragme devient possible à travers les canaux lympha- 
tiques nouvellement formés sur les zones d’adhérence pleurale. 

Une atteinte extrapleurale conditionne l'aspect radiologique de la tumeur. 
Une tumeur périphérique peut apparaître radiologiquement comme un syn- 
drome extrapleural, c’est-à-dire une opacité se raccordant en pente douce avec 
la paroi, le diaphragme ou le médiastin. L'interface entre l’opacité et l'air 
alvéolaire est convexe, plus ou moins nette et plus ou moins régulière. 
L'aspect flou et irrégulier d’un segment de cette interface traduit l'atteinte pul- 
monaire initiale qui est à l’origine de la masse pariétale ou médiastinale, 

D'autres expressions radiologiques témoignent de l'atteinte extra- 
pleurale. Pour la paroi, une lyse costale en regard de l’opacité périphérique 
au contact de la plèvre signe l'atteinte de la paroi thoracique. Une localisa- 
tion apicale est relativement fréquente avec ou sans syndrome clinique de 
Pancoast-Tobias (Figure 11-11). 





Figure 11-11 Syndrome de Pancoast-Tobias. Carcinome épidermoïde 
de l’apex droit avec envahissement pariétal. a) Cliché de face, agrandi 
sur les sommets. Opacité très étendue de la coiffe apicale droite à limite infé- 
rieure nette, mais irrégulière et bosselée. Ostéolyse des arcs postérieurs et laté- 
raux des 1°, 2° et 3° côtes droites. Ostéolyse partielle de l'arc postérieur de la 
4° côte. b) Coupe tomodensitométrique passant par les sommets. L'opacité 
tumorale est au contact de la plèvre médiastinale et de la plèvre périphérique. 
Elle se prolonge dans les parties molles postérieures du thorax. Ostéolyse de la 
1" côte, de l’arc postérieur de la 2° côte, avec ostéolyse partielle de l'arc posté- 
rieure de la vertèbre. 
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Les tumeurs de l’apex (syndrome de Pancoast-Tobias) méritent une 
mention spéciale, Le terme de syndrome de Pancoast-Tobias fait référence 
à une symptomatologie complexe qui associe une douleur dans l’épaule et 
dans le bras qui est le résultat d’une tumeur apicale envahissant les racines 
inférieures du plexus brachial et les éléments de la chaîne sympathique. La 
description princeps inclut aussi un syndrome de Horner homolatéral 
exprimant l’envahissement de la chaîne sympathique et une destruction 
locale de la structure osseuse par la tumeur. Lorsque ces tumeurs naissent 
au contact du défilé par lequel s'engage l’artère sous-clavière, elles sont 
aussi appelées tumeurs du défilé cervicothoracique. Elles peuvent être de 
tout type histologique et ont une tendance à envahir la paroi thoracique 
adjacente, la racine du cou, le plexus brachial, les vaisseaux sous-claviers 
et le rachis. Dans quelques centres, la survie a été significativement amé- 
liorée par la radiothérapie pré-opératoire et la résection en bloc de la 
tumeur montrant que la tumeur est techniquement résécable. La destruc- 
tion osseuse des côtes adjacentes et du rachis est vue sur les radiographies 
du thorax dans environ un tiers des cas. Toutefois, ces tumeurs sont sou- 
vent difficilement reconnaissables sur un examen radiographique, car 
l’apex pulmonaire est partiellement caché par les côtes et les clavicules, si 
bien que la tumeur ressemble souvent étrangement à une simple coiffe api- 
cale bénigne. Le signe cardinal radiographique de la tumeur reste donc la 
destruction osseuse, mais celle-ci peut être absente ou difficile à identifier 
avec confiance. Un épaississement pleural asymétrique, particulièrement 
s’il est associé à des symptômes cliniques appropriés devrait être consi- 
déré avec forte suspicion [21]. 

En cas d’atteinte médiastinale, l’opacité radiologique dessine un syn- 
drome médiastinal associant selon les cas : 

— un refoulement ou une déformation de la trachée : 

— un élargissement et une densité anormale du médiastin supérieur par 
syndrome cave supérieur ; 

— un pneumopéricarde ou une augmentation de la silhouette cardiaque 
par épanchement liquidien péricardique [18, 22] ; 

— une ascension importante de la coupole diaphragmatique par paralysie 
du nerf phrénique, confirmée par un examen sous scopie télévisée. 


Atteinte ganglionnaire médiastinale 


Les métastases ganglionnaires médiastinales sont relativement fré- 
quentes, constatées dans 26 à 43 % des cas selon les séries. Les rumeurs cen- 
trales se compliquent plus souvent de métastases ganglionnaires 
médiastinales, soit 57 à 78 % des cas, que les tumeurs périphériques, soit 16 
à 32 % des cas. Les ganglions médiastinaux sont atteints par l'intermédiaire 








des chaînes hilaires homolatérales à la tumeur ou directement par les chaînes 
du ligament triangulaire. La diffusion est avant tout ascendante vers la 
chaîne latérotrachéale droite quelle que soit la localisation de la tumeur, vers 
la chaîne latérotrachéale gauche et la chaîne médiastinale antérieure gauche 
pour les tumeurs siégeant dans le culmen. À partir de là, une diffusion plus 
tardive est possible vers les chaînes sus-claviculaires ou cervicales. En cas 
de blocage lymphatique, quel que soit le siège de la tumeur, tout territoire 
ganglionnaire médiastinal peut être atteint par diffusion rétrograde, y com- 
pris les adénopathies hilaires controlatérales. Une diffusion rétrograde des- 
cendante vers les chaînes abdominales via les chaînes latéro-æsophagiennes 
et pariétales postérieures est possible en cas de cancer lobaire inférieur. 

Sur le plan radiologique, les adénopathies métastatiques peuvent être 
décelées quand elles sont suffisamment volumineuses. 


Atteinte pulmonaire controlatérale 


Les métastases pulmonaires controlatérales sont possibles. Une opacité 
radiologique vue sur l’hémithorax controlatéral à la tumeur doit faire dis- 
cuter plusieurs hypothèses : 

— une métastase controlatérale, une lésion non cancéreuse associée au 
cancer, ancienne ou d'évolution récente ; 

— un deuxième cancer simultané. 

Les cancers primitifs multiples synchrones sont rares et ne représentent 
que 0,5 % de l’ensemble des cancers bronchiques primitifs [23, 24]. 


Image thoracique normale 


Un cancer bronchopulmonaire peut être découvert alors que l’examen 
radiologique standard du thorax est strictement normal. La prévalence de 
telles tumeurs dans l’ensemble des cancers bronchiques primitifs varie 
selon les séries de 0,6 à 6 %. Il peut s’agir soit d’une tumeur centrale 
reconnue en fibroscopie bronchique et dont l'expression médiastinale ou 
hilaire n’est pas repérable radiologiquement, soit d’une tumeur périphé- 
rique infraradiographique dont la présence est affirmée par un examen 
tomodensitométrique ou par une cytologie positive sur expectoration ou 
sur aspiration fibroscopique (Figure 11-12). Dans cette deuxième éventua- 
lité, l'examen radiologique doit être répété à intervalles réguliers jusqu'à 
l'apparition d’une opacité qui préciserait le siège du cancer. 


Signes tomodensitométriques 


La tomodensitométrie est beaucoup plus précise que l’examen radiogra- 
phique standard pour préciser les limites de la tumeur. 





Figure 11-12 Adénocarcinome invasif chez un patient atteint de BPCO. a) Radiographie thoracique de face. Aucune opacité anormale n’est détectée. b et c) 
Coupes tomodensitométriques avec reconstruction coronale (b) et axiale centrée sur les lobes supérieurs (ce), en fenêtre parenchymateuse. Présence d’un nodule à 
contours irréguliers, siégeant dans le segment apical du lobe supérieur droit et entouré d’emphysème centrolobulaire confluent. d) TEP-TDM au FDG en projection 
coronale centrée sur le thorax, Hyperfixation du nodule pulmonaire du lobe supérieur droit traduisant l’hypermétabolisme de la tumeur. 
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Tureurs centrales 


Elles se développent sur des bronches normalement visibles en tomo- 
densitométrie. Cette dernière peut donc en apprécier les composantes 
endo- et extrabronchiques. 

La composante endobronchique est vue sous l’aspect de sténose régulière 
ou irrégulière, d’occlusion, de masse endoluminale [25] (Figure 11-13 et 
voir Figure 11-6b) ou plus rarement d’opacités lobulées en doigts de gant 
dessinant des bronches pleines, dilatées [26]. Les troubles de ventilation 
sont facilement identifiables selon une sémiologie décrite dans le chapitre 9. 

La composante extrabronchique est facilement appréciée par la tomo- 
densitométrie qui visualise les limites de la tumeur et l’extension 
péribronchique vers la carène, ce que ne font ni la radiographie n1 l'endo- 
scopie. Quand l’opacité tumorale péribronchique atteint la paroi d’une 
bronche souche, la distance entre la limite interne de l’opacité tumorale et 
la carène peut être mesurée. L’envahissement des éléments vasculaires 
peut être repéré après injection intraveineuse en bolus de produit de 
contraste. Les lumières artérielles et veineuses pulmonaires, dans leur 
trajet hilaire, peuvent être vues refoulées par la tumeur, déformées, sténo- 
sées ou occluses par envahissement. Les limites externes de la tumeur sont 
facilement repérées lorsque le parenchyme pulmonaire qui l’entoure est 
encore aéré. À l'inverse, en cas de pneumonie obstructive ou de collapsus 
non aéré, les limites de la tumeur peuvent être noyées dans l’opacité de 
l’exsudat alvéolaire (Figure 11-14). Des signes indirects permettent néan- 
moins de les reconnaître : 

— un signe du bombement paradoxal de la scissure déplacée par le col- 
lapsus ; 


Figure 11-13 Carcinome épider- 
moïde de la bronche souche 
gauche. a) Coupe tomodensitomé- 
trique axiale centrée sur les hiles après 
injection intraveineuse de produit de 
contraste en fenêtre médlastinale. 
b) Reconstruction coronale centrée sur 
les bronches souches en fenêtre paren- 
chymateuse et projection d’intensité 
minimum. La tumeur obstrue totale- 
ment la lumière de la bronche lobaire 
supérieure gauche et partiellement 
celle de la bronche souche gauche à 
l'endroit de sa bifurcation, La masse 
tumorale envahit la veine pulmonaire 
supérieure. Son interface (b) avec le 
parenchyme est irrégulière et spiculée. 
On note une perte de volume du lobe 
supérieur gauche. 


Figure 11-14 Carcinome épider- 
moïde de la bronche souche 
gauche avec localisations secon- 
daires dans le poumon controlaté- 
ral. Tomodensitométrie avec injection 
de produit de contraste. Reconstruction 
coronale (a) et coupe tomodensitomé- 
trique axiale passant par les hiles (b), 
toutes deux en fenêtre médiastinale. 
Obstruction complète de la lumière de 
la bronche souche gauche. Atélectasie 
non aérée des deux lobes pulmonaires 
gauches. Épanchement pleural liqui- 
dien gauche. Bronchogramme aérique 
dans le lobe supérieur collabé. Exten- 
sion de linfiltration tumorale dans la 
fenêtre  aortopulmonaire. Multiples 
nodules pulmonaires dans le poumon 
controlatéral. 
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—la mise en évidence par l’ingection intraveineuse de produit de 
contraste d’une différence de densité entre la tumeur et l’exsudat alvéolaire. 

Le rehaussement de densité de la tumeur est variable d’un cas à 
l’autre, mais habituellement inférieur à celui du parenchyme non aéré 
qui l’entoure. Exceptionnellement, la tumeur est hypervascularisée et 
démontre un rehaussement de densité supérieur à celui du paren- 
chyme [27]. Un bronchogramme liquide, fait de bronches de calibre 
normal ou de bronches dilatées, apparaît parfois au sein de l’exsudat 
alvéolaire qui cerne la tumeur. En cas de pneumonie obstructive, la prise 
de contraste du parenchyme pulmonaire est hétérogène, rendant difficile 
la différenciation entre trouble de ventilation infecté et tumeur comblant 
la quasi-totalité d’un segment ou d'un lobe partiellement collabé 
(Figure 11-15). L'image hypodense avec ou sans excavation d’une sup- 
puration où d’un infarctus pulmonaire est peu différente de celle d’une 
nécrose tumorale. La différenciation entre tumeur et pneumonie post- 
obstructive est parfois mieux faite en IRM [28]. 

En cas de lymphangite carcinomateuse rétrograde par blocage et inver- 
sion du flux lymphatique, un épaississement des gaines péribronchiques et 
des opacités spiculées est vu en périphérie de la tumeur, avec parfois des 
opacités nodulaires ou micronodulaires multiples disséminées dans le 
parenchyme d’aval. 


Tumeurs périphériques 


Elles apparaissent comme des opacités parenchymateuses de forme nodu- 
laire ou prenant l’aspect d’une condensation alvéolaire. Les limites nettes 
(Figure 11-16), floues ou spiculées de l’opacité (Figure 11-17), son carac- 
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Figure 11-15 Carcinome épidermoïde de la bronche souche droite. 
Coupes tomodensitométriques axiales avec injection de produit de contraste en 
fenêtre médiastinale, centrées sur la carène et les bronches souches (a et b). 
Atélectasie non aérée complète du poumon droit. Le bourgeon tumoral est 
visible au sein de la lumière de la bronche souche droite (flèche). Volumineuse 
zone hypodense au sein de l’atélectasie apparaissant hypovasculaire et pouvant 
correspondre à la tumeur nécrosée. 





Figure 11-16 Adénocarcinome primitif du culmen. Coupe tomodensitomé- 
trique axiale centrée sur le culmen en fenêtre parenchymateuse. Masse pulmo- 
naire lobulée à contours lisses et réguliers. La tumeur mesure dans son plus 
grand diamètre plus de 5 cm et moins de 7 cm. 


tère homogène ou hétérogène avant et après injection intraveineuse de pro- 


duit de contraste et son éventuelle excavation (Figure 11-18) sont aisément 
appréciés. Des bronches distales peuvent être vues venant s’impacter sur 
l’opacité tumorale (Figure 11-19) ou au contraire rester perméables au sem 
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Figure 11-17 Adénocarcinome primitif du lobe supérieur droit. Coupe 
tomodensitométrique axiale centrée sur le lobe supérieur droit en fenêtre paren- 
chymateuse. Masse pulmonaire mesurant dans son grand diamètre entre 3 et 
5 cm. La lésion est de forme arrondie et a des contours irréguliers et spiculés 
qui la relient à la plèvre. 





CSS 


Figure 11-18 Carcinome épidermoïde du lobe supérieur droit nécrosé 
avec localisations métastatiques homolatérales. Coupe tomodensitomé- 
trique axiale centrée sur le lobe supérieur droit en fenêtre parenchymateuse. 
Très volumineuse masse mesurant plus de 7 em située dans le lobe supérieur 
droit, apparaissant nécrosée, avec un syndrome cavitaire à parois irrégulières et 
nodulaires. D'autres nodules satellites de cette tumeur sont visibles dans le lobe 
supérieur droit (localisations secondaires dans le même lobe que la tumeur 
principale). 


de l’opacité qui dessine l'image d’un bronchogramme aérique [29] 
(Figure 11-20). La tumeur peut contenir des calcifications [30, 31]. La topo- 
graphie systématisée lobe à lobe et segment à segment du nodule est recon- 
nue avec précision par l'analyse de ses rapports avec les éléments pleuraux 
et bronchovasculaires. L'extension centripète péribronchique apparaît sous 
l'aspect d’un épaississement des parois des bronches d’amont, distales, 
sous-segmentaires, segmentaires, voire lobaires [32]. 
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Figure 11-19 Adénocarcinome du lobe inférieur gauche impactant une 
bronche sous-segmentaire. Coupe tomodensitométrique axiale cen- 
trée sur la pyramide basale gauche. Le nodule mesure entre 2 et 3 cm. Il a 
une forme ovalaire, des contours irréguliers et spiculés. Une bronche sous- 
segmentaire est vue s’impaCter sur la tumeur. 


En cas de métastases ganglionnaires, l’adénopathie hilaire est repérée 
entre les éléments vasculaires opacifiés par l'injection intraveineuse en 
bolus de produit de contraste (Figure 11-21). Une lymphangite rétrograde 
avec infiltration péribronchique s’exprime par un aspect déformé, rigide et 
rétréci des lumières bronchiques et des images micronodulaires. La diffu- 
sion lymphangitique péritumorale est plus facilement repérée que les 
radiographies : opacités linéaires péritumorales, nodules satellites ou sous- 
pleuraux. 





Figure 11-20 Adénocarcinome invasif du segment supérieur du lobe 
inférieur droit. Coupe tomodensitométrique axiale avec injection de produit 
de contraste en fenêtre parenchymateuse centrée sur le hile droit. Volumineuse 
masse tumorale à contours irréguliers, mesurant plus de 7 cm, située dans le 
segment supérieur du lobe inférieur droit, Noter la présence d’un broncho- 
gramme aérique à la partie antéro-interne de la masse tumorale. 
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Figure 11-21 Adénocarcinome primitif invasif du lobe supérieur 
gauche. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le lobe supérieur 
gauche avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale. Nodule 
solide tissulaire à contours irréguliers situé dans le segment ventral du culmen. 
Présence d’une volumineuse adénopathie de la chaîne médiastinale antérieure 
gauche (5) (flèche). Présence d’adénopathies de la région sous-aortique dans la 
partie basse de la chaine latéro-trachéale gauche (4G) (étoile). 


Atteinte pleurale et extrapleurale + Les rapports d’une tumeur avec la 
plèvre viscérale périphérique ou scissurale sont mieux précisés en tomo- 
densitométrie qu’en radiologie conventionnelle. Les coupes transver- 
sales facilitent la mise en évidence d’une continuité entre un 
épaississement pleural périphérique ou scissural et la tumeur ; de même, 
elles identifient plus facilement un franchissement scissural par la 
tumeur. La tomodensitométrie est très sensible dans la mise en évidence 
des épanchements pleuraux mais ne permet pas d’en reconnaître la nature 
(voir Figure 11-14), Le seul critère formel d’envahissement pleural est 
l’épaississement de la plèvre médiastinale ou pariétale d’allure nodulaire 
(Figures 11-22 et 11-23). 

L'atteinte de la plèvre pariétale et de la paroi thoracique est d'appréciation 
plus délicate. Cette atteinte semble d'autant plus probable que l'étendue du 
contact entre la tumeur et la plèvre périphérique est supérieure à 3 cm, que 
ses angles de raccordement avec la paroi sont en pente douce, que la graisse 
extrapleural endothoracique n’est plus visible et qu’un épaississement pleu- 
ral est vu en continuité avec la tumeur. Ces signes, bien que suggestifs, ne 
sont pas des signes de certitude [33]. En associant tous ces signes pour assu- 
rer le diagnostic positif d’envahissement pariétal, la sensibilité n’est que de 
87 et la spécificité de 59 %. L'extension pariétale devient aussi indiscu- 
table quand l’opacité tumorale se prolonge dans les plans graisseux et mus- 
culaires au-delà du plan osseux (Figure 11-24) et/ou quand il existe une lyse 
osseuse, costale, vertébrale ou chondrosternale (Figure 11-25). 

Quand l’opacité tumorale est au contact de la plèvre viscérale, médiasti- 
nale, l'interface entre cette opacité et la graisse médiastinale peut être régu- 
lière ou, inversement, irrégulière ; un épaississement pleural localisé peut 
être vu en continuité de cette interface. L’opacité tumorale peut être vue se 
prolonger les espaces graisseux médiastinaux, venant s’intercaler entre les 
différents éléments vasculaires et la trachée (Figure 11-26). Les gros vais- 
seaux du médiastin peuvent être refoulés, englobés, sténosés ou déformés 
(Figure 11-27). En cas d’obstruction de la veine cave supérieure ou d’un 
tronc veineux brachiocéphalique, une circulation veineuse collatérale 
médiastinale et pariétale peut être opacifiée lors de l’injection en bolus du 
produit de contraste (Figure 11-28). En cas de sténose ou d’occlusion du 
trajet médiastinal des artères pulmonaires droite ou gauche, la distance 
entre l’opacité tumorale et l’origine de l’artère peut être mesurée. L’opacité 
tumorale peut venir au contact du péricarde, s'accompagner d’un épaissis- 
sement péricardique ou d’un épanchement péricardique libre ou cloisonné. 
Un envahissement de l'oreillette gauche peut se traduire par une déforma- 
tion, une rigidité de la paroi, voire l’image lacunaire d’un bourgeon tumoral 
saillant dans la lumière (Figure 11-29). Un envahissement de même type 
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Figure 11-23 Adénocarcinome invasif du lobe inférieur droit avec 
extension pleurale. Coupe tomodensitométrique axiale avec injection de pro- 
duit de contraste centrée sur les pyramides basales en fenêtre médiastinale. 
Épanchement pleural liquidien abondant dans lequel flotte un lobe inférieur 
droit collabé partiellement non aéré. La tumeur est décelable par son caractère 
nécrosé hypodense (étoile). Noter l'aspect nodulaire (flèches) de Ia plèvre 
pariétale périphérique. 
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Figure 11-22 Adénocarcinome du lobe 
supérieur gauche avec extension pleu- 
rale. Coupes tomodensitométriques axiales 
centrées sur l’hémithorax gauche avec 
injection de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale (a et b). Masse tumorale du 
culmen contenant un bronchogramme 
aérique associé à un épanchement pleural 
liquidien. Noter l’épaississement et la prise 
de contraste des deux feuillets pleuraux, 
plus important et nodulaire (flèches) au 
niveau de la plèvre médiastinale. 


peut être vu dans l'oreillette droite. Un contact entre l'opacité tumorale et 
la paroi de l'œsophage est facilement mis en évidence, mais un envahisse- 
ment de la paroi œsophagienne est plus difficile à affirmer (Figure 11-30). 
Une sténose œsophagienne par contiguité devient évidente quand la 
lumière œsophagienne sus-jacente est dilatée avec une stase liquidienne. 


Adénopathies médiastinales + Elles sont plus facilement mises en 
évidence en tomodensitométrie que sur l'examen radiographique (voir 
Figure 11-21). Ces adénopathies sont reconnues selon des critères 
sémiologiques, bien décrits dans le chapitre 21. La localisation anato- 
mique des chaînes ganglionnaires hypertrophiées peut être donnée 
avec précision. 


Particularités propres à certaines formes histologiques 


Adénocarcinome + L'adénocarcinome est le type le plus fréquent des 
cancers bronchopulmonaires représentent 40 % des cas. La classification 
des adénocarcinomes a changé en 2011 [34, 35]. Celle-ci sépare bien les 
lésions pré-invasives et fait disparaître l’ancien terme de « carcinome 
bronchio-alvéolaire ». 

Les lésions pré-invasives incluent l’hyperplasie adénomateuse aty- 
pique, l’adénocarcinome in situ et l’adénocarcinome mini-invasif. 
L'aspect radiologique des lésions pré-invasives est essentiellement un 
nodule en verre dépoli, mesurant de quelques millimètres de diamètre à 


Fiqure 11-24 Adénocarcinome primitif du poumon 
périphérique du lobe inférieur gauche avec envahis- 
sement pariétal. Coupe tomodensitométrique axiale 
centrée sur le lobe inférieur gauche (a) et reconstruc- 
tion sagittale avec injection de produit de contraste (b) 
en fenêtre médiastinale. La masse tumorale périphé- 
rique vient au contact de la plèvre pariétale postérieure. 
Les angles de raccordement sont aigus, mais se pro- 
longent avec un épaississement pleural. L'envahisse- 
ment pariétal est reconnu sur la visibilité de l’opacité 
tumorale dans l’espace intercostal (flèche). 
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iqure 11-25 Adénocarcinome primitif du poumon périphérique avec 
envahissement pariétal. Tomodensitométrie avec reconstruction sagittale 
oblique centrée sur le poumon gauche montrant une tumeur maligne périphé- 
rique au contact de la plèvre postéro-latérale. L’envahissement de la paroi est 
reconnu sur l’ostéolyse de l’arc postérieur de la côte. 


rigure 11-26 Carcinome à grandes cel- 
lules de la bronche souche gauche avec 
envahissement médiastinal. Coupes 
tomodensitométriques axiales centrées sur 
le hile gauche avec injection de produit de 
contraste en fenêtre médiastinale (a et b). 
Atélectasie non aérée du poumon gauche 
avec petit épanchement pleural réactionnel. 
La masse tumorale hilaire est hypodense 
par rapport au parenchyme pulmonaire vas- 
cularisé. Il y a une continuité entre la 
tumeur et le médiastin avec une obstruction 
complète de la lumière de la bronche 
souche gauche. Présence d’un petit épan- 
chement péricardique visible autour de 
l’aorte ascendante. L’artère pulmonaire 
gauche est totalement envahie. Compres- 
sion du tronc commun artériel pulmonaire 
(flèches), 


rigqure 11-27 Carcinome épidermoïde de 
la bronche souche gauche avec envahis- 
sement de lPartère pulmonaire gauche. 
Coupe tomodensitométrique axiale (a) et 
reconstruction sagittale (b), centrées sur le 
lobe supérieur gauche avec Injection de pro- 
duit de contraste en fenêtre médiastinale. 
Atélectasie non aérée du lobe supérieur 
gauche avec volumineuse masse hilaire 
gauche qui envahit l'artère pulmonaire 
gauche de façon circonférentielle dès son 
origine (flèche). Noter la nécrose centrale 
probablement septique de l’atélectasie du 
culmen avec niveau hydroaérique. 
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plusieurs centimètres (nodule non solide). Certains lésions mini-invasives 
peuvent contenir, au sein du verre dépoli, une petite composante tissulaire. 
Celle-ci mesure généralement moins de 5 mm. 

Toutes ces lésions sont de croissance lente. Pour Takashima et al., le 
temps de doublement volumique est de 988 jours pour les hyperplasies 
adénomateuses atypiques, de 567 jours pour l’adénocarcinome in situ et 
de 384 jours pour l’adénocarcinome mini-invasif [36]. De même, pour 
Song et al., le temps de doublement volumique des nodules non solides en 
verre dépoli pur est de 1 556 jours [37]. 

L’hyperplasie adénomateuse atypique est une lésion pré-invasive focale, 
mesurant moins de 5 mm de diamètre, faite d’une prolifération de cellules 
épithéliale atypiques le long des cloisons alvéolaires légèrement épaissies 
(croissance lépidique) sans destruction parenchymateuse. Cette hyperplasie 
adénomateuse atypique mesure habituellement moins de 10 mm, mais peut 
parfois être plus volumineuse et atteindre 12 à 17 mm [38]. Cette lésion est 
particulièrement fréquente sur les poumons de sujets autopsiés [39] et 
notamment chez les sujets âgés porteurs de cancer [40]. L’hyperplasie adé- 
nomateuse atypique se manifeste en tomodensitométrie comme un nodule 
non solide, c’est-à-dire une zone focale de forme ronde ou ovalaire de verre 
dépoli pur, ayant des limites régulières et nettes. La densité moyenne varie 
entre —500 et -700 unités Hounsfield. Le pic de l’histogramme de densité est 
toutefois légèrement inférieur à celui mesuré dans les adénocarcinomes in 
situ où mini-invasifs. L'existence de chevauchements entre les valeurs de 
densité mesurées dans les deux entités ne permet pas d’utiliser cet histo- 
gramme pour différencier les hyperplasies adénomateuses atypiques des 
adénocarcinomes in situ et mini-invasifs [41]. 
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souche gauche avec envahissement de l’oreillette gauche. Coupes tomodensitométriques 
axiales (a et b) et reconstructions coronale et sagittale passant par la carène (c et d) en fenêtre 
médiastinale avec injection intraveineuse en bolus de produit de contraste. Volumineuse masse 
tumorale obstruant la terminaison de la bronche souche gauche entraînant un collapsus non aéré du 
culmen, des troubles de ventilation dans le segment supérieur du lobe inférieur gauche et un épan- 
chement pleural. Cette masse tumorale n’envahit pas l’artère pulmonaire gauche mais envahit la 
veine pulmonaire supérieure gauche et l’auricule gauche. La tête du bourgeon tumoral est vue au 
sein de la lumière de l’oreillette gauche (flèche). 
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Figüre 11-28 Carcinome indifférencié 
du segment ventral du lobe supérieur 
droit avec envahissement médiastinal 
et de la veine cave supérieure. Coupes 
tomodensitométriques axiales avec injec- 
tion de produit de contraste centrées sur la 
carène et les bronches souches (a et b) et 
reconstruction coronale centrée sur le 
trajet de la veine cave supérieure (c) en 
fenêtre médiastinale, L’opacité tumorale 
siège dans la partie proximale du segment 
ventral du lobe supérieur droit. Cette 
tumeur infiltre le médiastin en avant de la 
bronche souche droite, Cette infiltration 
tumorale sténose la veine cave supérieure 
(flèche creuse). Noter l’opacification de la 
circulation veineuse collatérale au niveau 
de la paroi antérieure du thorax et du 
médiastin. 


L'adénocarcinome in situ se caractérise par une 
lésion à croissance lépidique de prolifération cellulaire, 
sans la moindre zone d’invasivité. Il se traduit radiologi- 
quement en tomodensitométrie par un nodule pur en 
verre dépoli dont la densité et la taille peuvent être supé- 
rieures à celles de l’hyperplasie adénomateuse atypique 
(Figure 11-31). Auncune composante solide n'est vue 
au sein du verre dépoli. Des petites clartés sous forme de 
bulles peuvent être quelquefois présentes [41, 42]. 

L'adénocarcinome mini-invasif se caractérise par une 
tumeur inférieure à 3 cm de diamètre, ayant une compo- 
sante d’invasivité mesurant moins de 5 mm de diamètre, 
sans nécrose, sans envahissement pleural, vasculaire ou 
lymphatique [36, 43]. Il se traduit en tomodensitométrie par 
un nodule non solide ou un nodule partiellement solide dont 
la composante solide reste inférieure à 5 mm (Figure 11- 
32). Cette composante peut être la traduction d’un foyer 
d’invasivité ou la simple présence d’un foyer de collapsus 
alvéolaire, de mucus intra-alvéolaire ou de fibrose. 

L'adénocarcinome invasif à croissance lépidique se 
traduit histologiquement par le présence d’une compo- 
sante lépidique de prolifération cellulaire le long des cloi- 
sons alvéolaires et d’une composante d’invasivité avec 
envahissement vasculaire et destruction parenchymateuse. 
Cette composante d’invasivité mesure plus de 5 mm de 
diamètre. Sa traduction radiologique en tomodensitomé- 
trie est un nodule dit mixte ou partiellement solide 
(Figure 11-33). La composante solide exprime la pré- 
sence d’un foyer de carcinome invasif. Le pourcentage de 
verre dépoli au sein du nodule est corrélé à la composante 
lépidique de la lésion. La proportion de verre dépoli intra- 
tumoral est d’ailleurs un marqueur de bon pronostic, indé- 
pendamment des dimensions de la tumeur [44, 45, 46]. 
Aoki et al. ont montré sur une série de 127 patients avec 
adénocarcinome primitif du poumon mesurant moins de 
3 cm de diamètre que les signes tomodensitométriques de 
la tumeur pulmonaire périphérique étaient parfaitement 
corrélés aux facteurs histologiques pronostiques [42]. Les 
métastases ganglionnaires et l’envahissement vasculaire 
étaient significativement moins fréquents sur les tumeurs 
dont la composante en verre dépoli représentait plus de 
50 % de [a tumeur que sur les tumeurs dont le verre dépoli 
représentait moins de 10% du volume tumoral. Les 
patients ayant une composante en verre dépoli de plus de 
50 & du volume tumoral avaient un pronostic meilleur 
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Fignre 11-30 Cancer de la bronche lobaire infé- 

riètre gauche avec envahissement de l’æso- 
phage. Coupes tomodensitométriques axiales pas- 
sant par les hiles (a et b) et reconstructions coronale 
(ce) et sagittale (d) le long du grand axe de la trachée 
avec injection de produit de contraste en bolus et 
opacification de l’œsophage avec du produit iodé 
hydrosoluble en fenêtre médiastinale. La masse 
tumorale obstrue complètement la lumière de la 
bronche lobaire inférieure gauche. La tête du bour- 
geon sténose l’origine de la bronche lobaire supé- 
rieure gauche (flèche blanche). Atélectasie non aérée 
du lobe inférieur gauche et épanchement pleural 
liquidien gauche. Infiltration tumorale du médiastin 
postérieur sténosant l’œsophage (flèche creuse). 


Figure 11-31 Nodule pulmonaire non solide. Adénocarcinome in situ. 
Coupe tomodensitométrique axiale centrée et agrandie sur un nodule parenchy- 
mateux (flèche). Le nodule a une forme arrondie à contours bien définis. Il est 
de densité en verre dépoli ce qui n’efface pas les contours des vaisseaux qui le 
traversent. 


que ceux dont le verre dépoli était inférieur à 50 %. Toutes les tumeurs mesu- 
rant moins de 20 mm et ayant un verre dépoli supérieur à 50 % étaient 
indemnes de tout envahissement vasculaire histologique et n’avaient aucune 
métastase ganglionnaire. Inversement, les contours spiculés et l’épaississe- 
ment des gaines conjonctives péribronchovasculaires au voisinage de la 
tumeur étaient plus fréquents sur les tumeurs avec envahissement vasculaire 
et métastases ganglionnaires [42]. Toutefois, les dimensions de la portion 
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Figure 11-32 Nodule pulmonaire partiellement solide (mixte). Adéno- 
carcinome mini-invasif, La composante solide mesure moins de 5 mm. 
Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur une partie du lobe supérieur 
droit. Nodule partiellement solide. La composante en verre dépoli a des limites 
floues (flèche). La composante solide a une forme en étoile irrégulière. 


solide invasive restent un meilleur marqueur pronostique que celles de la 
lésion tumorale globale [47, 48, 49, 501. 

Les adénocarcinomes invasifs, autres que les adénocarcinomes invasifs 
à croissance lépidique prédominante, se présentent typiquement comme 
un nodule solide ou une masse pulmonaire périphérique de forme sphé- 
rique ou lobulée (Figure 11-34). Cette masse peut être bien circonscrite ou 
avoir des bords spiculés. L'association de deux types de contour sur la 
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Fiqure 11-33 Nodule pulmonaire partiellement solide. Adénocarcinome 
invasif à croissance lépidique prédominante. Coupe tomodensitométrique 
axiale centrée sur le lobe supérieur droit en fenêtre parenchymateuse. Le 
nodule mesure plus de 15 mm de diamètre. Les limites de la composante non 
solide sont floues. La composante solide a des contours irréguliers et ses 
dimensions sont supérieures à 5 mm. 





Figure 11-34 Adénocarcinome invasif. Coupe tomodensitométrique axiale 
centrée sur la pyramide basale droite en fenêtre parenchymateuse. Volumineux 
nodule à limites irrégulières, de densité hétérogène et présentant un volumi- 
neux spicule qui la relie à la plèvre périphérique. 


même tumeur reflète la présence de plusieurs clones de cellules néopla- 
siques. Une fibrose centrale est fréquence, particulièrement dans les 
tumeurs adjacentes à la plèvre. Cela entraîne une rétraction de la plèvre 
dans la tumeur. Une rétraction pleurale peut aussi être vue dans des 
tumeurs qui sont à distance de la plèvre. Dans ce cas, une bande de 
poumon collabé ou de tissu fibreux est présente entre la cavité pleurale et 


la périphérie de la tumeur. La nécrose est souvent minime ou absente dans . 


les tumeurs mesurant moins de 3 cm de diamètre ; elle est plus fréquente 
dans les tumeurs plus volumineuses. À cause du siège relativement péri- 
phérique de la tumeur, le drainage du tissu nécrotique dans les voies 
aériennes reste limité et l’excavation est inhabituelle. En revanche, les 
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Figure 11-35 Adénocarcinome mucineux invasif à forme lobaire. Coupe 
tomodensitométrique transverse passant par la partie inférieure des poumons 
avec injection intraveineuse de produit de contraste. Comblement alvéolaire 
systématisé dans le lobe inférieur gauche avec bombement de la scissure vers 
l'avant traduisant l'hypersécrétion de mucines par les cellules tumorales 
(flèche). 


tumeurs périphériques envahissent facilement la plèvre et la paroi thora- 
cique. Une diffusion pleurale peut entraîner une extension circonféren- 
tielle autour du poumon, comme on peut le voir au cours des 
mésothéliomes malins [51]. Histologiquement, une tumeur entraîne une 
destruction du parenchyme sous-jacent avec des réactions inflammatoires 
et fibroblastique variables. Il est fréquent de voir des foyers de cellules 
néoplasiques de type bronchiolo-alvéolaire à la périphérie des tumeurs non 
bronchiolo-alvéolaires. L’adénocarcinome présente fréquemment une dif- 
fusion vers les ganglions Ilymphatiques régionaux [52]. 

L’adénocarcinome mucineux invasif se présente également comme une 
large plage de verre dépoli ou de condensation parenchymateuse [53]. Le 
verre dépoli peut conteir des réticulations qui donnent l’aspect caractéris- 
tique de crazy paving. Un bronchogramme aérique est fréquent en cas de 
condensation parenchymateuse. Des quantités importantes de mucine 
sécrétée par les cellules tumorales peuvent être responsables d’une expan- 
sion du lobe qui fait bomber les scissures (Figure 11-35). Le mucus a une 
densité plus faible que la tumeur, ce qui peut s’exprimer par une conden- 
sation parenchymateuse de faible densité, exagérant le contraste entre le 
parenchyme pulmonaire condensé et les vaisseaux pulmonaires sur des 
coupes faites après injection intraveineuse de produit de contraste (signe 
de l’angiogramme). Ce signe toutefois n’est pas spécifique d’adénocar- 
cinome mucineux invasif. Il peut être vu dans d’autres causes de conden- 
sation parenchymateuse. 

Les autres aspects de l’adénocarcinome mucineux invasif sont celui de 
nodules pulmonaire multiples dont certains sont solides, d’autres non 
solides et d’autres mixtes. Il s’y associe volontiers de multiples zones de 
verre dépoli isolées et associées à des zones de condensation parenchyma- 
teuse (voir Figure 11-35). 


Carcinomes épidermoïdes + Les carcinomes épidermoïdes  repré- 
sentent 25 à 30 % des carcinomes bronchopulmonaires. Ils sont caractéri- 
sés histologiquement par des ponts intercellulaires proéminents et par de la 
kératinisation. Ils se développent plus souvent dans les bronches lobaires 
segmentaires ou sous-segmentaires proximales [51]. Ils tendent à croître 
dans la lumière des voies aériennes comme des tumeurs polypoïdes ou 
papillaires et sont alors habituellement associés à des troubles de ventila- 
tion. Cela entraîne la formation d'une atélectasie avec une dilatation des 
bronches, des impactions mucoïdes et/ou une pneumonie obstructive. 
La pneumonie obstructive est faite d’un remplissage des espaces alvéo- 
laires par du liquide protéinacé et des macrophages, associé à un épaissis- 
sement interstitiel des cloisons alvéolaires par du tissu fibreux avec un 
infiltrat inflammatoire prédominant en lymphocytes. Les signes histolo- 
giques d'infection sont habituellement absents. Les macrophages sont spu- 
meux et contiennent des lipides sécrétés par les cellules alvéolaires et 
bronchiolaires. La plupart des carcinomes épidermoïdes s'étendent à tra- 
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vers la paroi bronchique ou dans le parenchyme pulmonaire adjacent. 
Kfne nécrose centrale à la tumeur est fréquente, particulièrement dans les 
tumeurs les plus volumineuses. Le matériel nécrotique peut facilement 
s’évacuer dans les voies aériennes avec formation secondaire d’excava- 
tion. Quelquefois, la cavité est la conséquence d’une infection avec forma- 
tion d’abcès dans une zone de pneumonie obstructive. 

Les signes radiologiques les plus fréquents sont l’atélectasie, la pneu- 
monie obstructive touchant un segment, un lobe ou un poumon. L’associa- 
tion d’une atélectasie et d’une masse hilaire est une présentation 
radiologique fréquente. La distinction radiologique de la tumeur et de 
l'atélectasie ou de la pneumonie obstructive est généralement faite sur 
l’examen tomodensitométrique avec injection de produit de contraste : la 
portion atélectasique du poumon se rehausse plus que la tumeur elle- 
même [25, 26]. 

Un petit pourcentage de carcinomes épidermoïdes se présente sous 
forme de nodules intraparenchymateux sans connexion apparente avec 
une bronche. Ils ressemblent dans ce cas à des adénocarcinomes pulmo- 
naires périphériques. Les limites du nodule sont souvent irrégulières ou 
lobulées. Une excavation est présente dans 10 % des cas. La cavité a habi- 
tuellement des parois épaisses et une surface interne nodulaire. 


s 


Carcinomes à petites cellules + Les carcinomes à petites cellules 
représentent 20 % des carcinomes bronchopulmonaires. 90 à 95 % d’entre 
eux sont proximaux, prenant leur origine apparente dans une bronche 
souche ou une bronche lobaire, Au début de l’évolution, la tumeur croît de 
façon prédominante dans la paroi des voies aériennes et l’interstitium 
péribronchique adjacent. L'épithélium des voies aériennes sus-jacentes est 
souvent intact bien que des zones focales de métaplasie épidermoïde ou 
d’ulcération puissent être vues. Quand la tumeur aug- 
mente de taille, son infiltration dans le parenchyme 
adjacent est évidente avec atteinte des ganglions 
péribronchiques, extension directe ou métastase. Tout 
ceci entraîne une masse lobulée périhilaire au 
moment du diagnostic. Quand la tumeur grossit, la 
lumière bronchique peut être obstruée par compres- 
sion extrinsèque avec atélectasie, pneumonie obstruc- 
tive. Histologiquement, les cellules tumorales sont 
petites et rondes ou fusiformes. Les granules neurosé- 
crétoires, ressemblant à ceux trouvés dans les cellules 
neuro-endocrines normales de l’épithélium des voies 
aériennes, sont fréquemment présents et les études 
immunohistochimiques montrent la présence de mar- 
queurs neuro-endocrines non spécifiques. 
Radiologiquement, les cancers à petites cellules se 
présentent habituellement par une masse proximale 
formée par la combinaison de la tumeur primitive et 
des adénopathies satellites. L’hypertrophie ganglion- 
naire médiastinale est aussi présente dans la plupart 
des cas. Les autres signes fréquents sont le déplace- 
ment et la sténose des gros vaisseaux hilaires et des 
bronches, l’envahissement médiastinal et l’épanche- 
ment pleural. Toutefois, les carcinomes à petites cel- 
lules (5 à 10 % des cas) peuvent se manifester par un 
nodule pulmonaire périphérique sans adénopathie 
associée [54, 55]. La plupart de ces lésions ont des 
contours lisses mais lobulés. La spiculation peut se 
voir suite à l’envahissement lymphatique, et la pré- 
sence d’un verre dépoli autour de la lésion reflète la 
présence d’un æœdème ou d’une hémorragie [55]. 


Carcinomes à grandes cellules + Ils représentent 
5 % de tous les carcinomes pulmonaires. Ce sont des 
tumeurs volumineuses, bien circonscrites, avec une 
nécrose extensive. Histologiquement, elles sont for- 
mées de couches de cellules ayant des noyaux larges 
et vésiculaires, des nucléoles proéminents et un 
cytoplasme abondant. Il n’y.a aucun signe de diffé- 
renciation épidermoïde ou glandulaire. Une différen- 
ciation neuro-endocrinienne peut être vue et, dans ce 
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cas, la tumeur est classée comme un carcinome malin à grandes cellules 
neuro-endocrines. L’excavation est très inhabituelle. Environ 70 & de ces 
tumeurs se présentent radiologiquement comme une masse parenchyma- 
teuse mesurant plus de 3 cm de diamètre [37]. Les contours de la masse 
sont habituellement mal définis et lobulés. 


Autres tumeurs malignes primitives plus rares 


Tumeurs carcinoïdes typiques et atypiques + Les tumeurs carci- 
noïdes sont des tumeurs neuro-endocrines malignes de bas grade qui 
représentent environ 1 à 2 % des tumeurs primitives du poumon [56]. La 
majorité de ces tumeurs se développe dans des bronches lobaires segmen- 
taires ou sous-segmentaires proximales où elles apparaissent comme des 
masses polypoïdes et bien circonscrites faisant protrusion dans la lumière 
des voies aériennes [57, 58] (Figures 11-36 et 11-37). Une partie plus ou 
moins importante de la tumeur s’étend au-delà du cartilage bronchique 
dans le poumon sous-jacent. Environ 10 à 20 % des tumeurs se présentent 
différemment comme des nodules bien limités dans le poumon périphé- 
rique (Figure 11-38). La plupart des tumeurs carcinoïdes sont des tumeurs 
de croissance lente et de bas grade. Elles tendent à comprimer plutôt qu’à 
infiltrer le parenchyme adjacent, ce qui entraîne une interface poumon/ 
lésion nette et bien limitée. 

Les deux types de tumeurs endobronchiques ou périphériques peuvent 
être divisés histologiquement en deux sous-types : les formes typiques et les 
formes atypiques. Dans les deux types, les cellules néoplasiques sont grou- 
pées en petits flots ou en trabécules séparés par un stroma vasculaire pro- 
éminent. La forme typique peut être associée à une quantité variable de tissu 
fibreux. Des calcifications ou des ossifications de ce stroma fibreux peuvent 





Figure 11-36 Tumeur carcinoïde. Coupe tomodensitométrique axiale avec injection de produit de 
contraste centrée sur l’origine de la bronche lobaire inférieure droite, en fenêtres parenchymateuse 
(a) et médiastinale (b). Nodule endoluminal visible à l’origine de la bronche lobaire inférieure droite 
(flèche creuse) (signe du croissant). Ce nodule se rehausse nettement après injection de produit de 
contraste témoignant de sa richesse vasculaire. Reconstructions coronale (c) et sagittale (d). 
La tumeur a une composante extrabronchique (flèche). 
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Figure 11-37 Tumeur carcinoïde endobronchique. Reconstruction coronale tomodensitométrique en fenêtres parenchymateuse (a) et médiasti- 
nale (b). La lumière de la bronche lobaire supérieure est obstruée par une masse tissulaire contenant des calcifications (flèche). Présence de bronchectasies 
post-obstructives dans le segment apical du lobe supérieur droit (flèche). Coupe tomodensitométrique transverse passant par les lobes supérieurs (c). 
Bronchectasie variqueuse (flèches) post-obstructive du segment ventral du lobe supérieur droit. 





Fiqure 11-38 Tumeur carcinoïde intrapulmonaire associée à une bron- 
chiolite oblitérative dans le cadre d’une hyperplasie cellulaire neuro- 
endocrine. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse 
(a et b). Volumineux nodule pulmonaire de forme ovalaire à contours lisses et 
réguliers dans le segment ventral du lobe supérieur droit. Une autre opacité 
ovalaire visible dans le lobe moyen est reliée à la plèvre par une opacité 
linéaire. On note l’épaississement pariétal bronchique diffus et une hétérogé- 
néité des densités pulmonaires liée à un aspect de perfusion en mosaïque. 


être responsables d’une calcification qui est souvent vue radiologiquement 


(voir Figure 11-37). Les tumeurs atypiques ont une architecture à peu près. 


similaire bien qu'avec une activité mitotique plus importante et des foyers 
de nécrose [59]: Les carcinoïdes atypiques ont une tendance plus grande à 
infiltrer le poumon adjacent et à métastaser que les carcinoïdes typiques. Ils 
sont bien sûr associés à un pronostic moins bon. 


La présentation radiologique la plus fréquente des tumeurs carcinoïdes 
est celle d’un nodule ou d’une masse pulmonaire [60, 61] (voir Figure 11- 
38). Les carcinoïdes typiques semblent être plus petits (en moyenne 2 cm) 
que les carcinomes atypiques (en moyenne 4 cm). La plupart des carci- 
noïdes typiques ont des contours lisses et réguliers, tandis que les tumeurs 
atypiques ont habituellement des contours irréguliers. La localisation 
bronchique de la tumeur est difficile à apprécier sur la radiographie. Elle est 
plus souvent vue en tomodensitométrie (voir Figure 11-36). Une atélectasie 
segmentaire ou lobaire, une pneumonie obstructive est présente dans envi- 
ron 30 % des carcinoïdes typiques [60]. Une oligémie avec hypodensité et 
piégeage expiratoire en aval de l’obstruction bronchique est vue dans 
quelques tumeurs. En raison de leur stroma très vascularisé, la plupart ces 
carcinoïdes sont responsables d’un rehaussement important de leur densité 
en tomodensitométrie après injection intraveineuse de produit de 
contraste [62] (voir Figure 11-36b). Environ 30 % des carcinoïdes pré- 
sentent des foyers de calcification évidents en tomodensitométrie [48] (voir 
Figure 11-37). 


Tumeurs glandulaires salivaires + Ce sont des tumeurs développées à 
partir des glandes trachéobronchiques. Elles ne représentent que 0,5 % de 
toutes les tumeurs pulmonaires. Les types histologiques les plus fréquents 
sont le carcinome adénoïde kystique et le carcinome muco-épidermoïde. 
Parce que les glandes sont beaucoup plus nombreuses dans la trachée et les 
bronches proximales que dans les voies aériennes distales, la plupart de 
ces tumeurs sont proximales (voir « Tumeurs de la trachée »). 

Le carcinome muco-épidermoïde se caractérise par un mélange de cel- 
lules sécrétant du mucus et des cellules ayant une apparence épidermoïde. 
Il se présente habituellement comme une tumeur endobronchique poly- 
poïde, située le plus fréquemment dans une bronche segmentaire, quelque- 
fois dans une bronche lobaire ou souche ou dans la trachée, très rarement 
dans le poumon périphérique. Ces tumeurs sont classées comme de haut 
ou de bas grade, dépendant du degré d’atypie cellulaire et de différencia- 
tion glandulaire. Les tumeurs de bas grade sont habituellement confinées à 
la lumière des voies aériennes et à la paroi, tandis que les tumeurs de haut 
grade s'étendent fréquemment dans le parenchyme sous-jacent [63]. 

Radiologiquement, ces tumeurs peuvent se présenter comme un nodule 
solitaire, une condensation parenchymateuse ou une atélectasie [63]. La 
tomodensitométrie montre habituellement un nodule ou une masse dans 


une bronche ayant des contours lisses et réguliers ou présentant une lobu- 


lation [63]. Les pneumonies obstructives ou atélectasies sont habituelle- 
ment présentes en aval de la tumeur. 


Sarcome de Kaposi + Le sarcome de Kaposi se voit dans deux condi- 
tions particulières : soit chez les sujets âgés sans maladie sous-jacente 
dans la forme classique, soit, beaucoup plus fréquemment, chez les 
patients atteints de SIDA ou recevant une thérapeutique immunosuppres- 
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Figure 11-39 Sarcome de Kaposi révélé par des hémoptysies répétées 
chez un patient atteint de SIDA. Cliché de thorax de face. Opacités alvéo- 
laires disséminées prédominant aux bases et dans la région périhilaire, effaçant 
le bord droit du cœur, associées à de multiples opacités nodulaires. 


sive [64, 65]. La maladie chez les sujets immunodéprimés est habituelle- 
ment beaucoup plus agressive. L’atteinte pulmonaire se voit initialement 
dans le tissu interstitiel des gaines péribronchovasculaires, dans les septa 
interlobulaires et la plèvre [66]. L’infiltration dans le parenchyme pulmo- 
naire adjacent est responsable de nodules ou de zones de condensation 
alvéolaire à contours mal définis. Histologiquement, la tumeur est compo- 
sée d’amas de cellules fusiformes atypiques entre lesquelles il y a de nom- 
breux espaces vasculaires en forme de fentes contenant des macrophages 
riches en hémosidérine et des globules rouges macroscopiques [65]. I y a 
souvent une apparence hémorragique. 

L'’anomalie radiographique la plus fréquente est l’association d’opacités 
nodulaires mesurant de 1 à 2 cm de diamètre, à limites irrégulières ou mal 
définies [66, 67, 68]. Les anomalies tendent à être bilatérales et symé- 
triques (Figures 11-39 et 11-40a). Dans 90 % des cas, elles touchent sur- 
tout les régions périhilaires. Les autres signes fréquents sont 
l’épaississement pariétal bronchique et l’épaississement des septa interlo- 
bulaires (lignes de Kerley B) [67]. 

Les signes tomodensitométriques sont un épaississement pariétal 
bronchique, des condensations parenchymateuses  péribronchiques 
(Figure 11-40b et c), des nodules pulmonaires multiples bilatéraux à 
limites irrégulières avec une distribution prédominante péribronchovascu- 
laire [67, 69]. Les nodules ont habituellement des contours irréguliers ou à 
limites floues, reflétant l'étendue de la tumeur dans l’interstitium 
péribronchovasculaire (Figures 11-41 et 11-42). Les septa interlobulaires 
sont souvent épaissis. Il peut y avoir des masses pulmonaires et des 
condensations parenchymateuses péribronchiques [67, 68, 70]. Ces der- 
nières peuvent résulter d’une infiltration tumorale, d’une hémorragie ou 
d’une pneumonie secondaire à une obstruction bronchique. Les ganglions 
hilaires et médiastinaux sont souvent hypertrophiés à cause de l’infiltra- 
tion tumorale (20 % des patients). Un épanchement pleural est présent 
dans 40 à 50 % des cas [68, 70]. 


Tumeurs malignes rares 


Les sarcomes pulmonaires primitifs incluent surtout les fibrosarcomes, 
les léiomyosarcomes ou les sarcomes de l’artère pulmonaire. Les fibrosar- 
comes et les lélomyosarcomes endobronchiques ont un degré d’agressivité 
ou de malignité bien inférieur à ces mêmes sarcomes développés dans le 
tissu pulmonaire. Les chondrosarcomes, les fibroléiomyosarcomes, les 
histiocytomes fibreux malins, les ostéosarcomes, les rhabdomyosarcomes, 
les liposarcomes, les myxosarcomes, les neurosarcomes, les angiosarco- 
mes peuvent aussi naître directement du parenchyme pulmonaire. 

Tous ces sarcomes, excepté l’angiosarcome, apparaissent en imagerie 
comme un nodule pulmonaire solitaire ou une masse endobronchique 
compliquée d’atélectasie. L’angiosarcome se développe dans les vais- 
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Figure 11-40 Sarcome de Kaposi avec atteinte pulmonaire. a) Radiogra- 
phie standard du thorax avec opacités réticulonodulaires, bilatérales, de topo- 
graphie péribronchovasculaire. b et c) Coupes tomodensitométriques en 
fenêtre médiastinale après injection de produit de contraste et en fenêtre pul- 
monaire. Épaississement important et irrégulier du tissu interstitiel péribron- 
chovasculaire hilaire bilatéral et présence de quelques nodules périphériques à 
contours irréguliers. 
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Figure 11-41 Sarcome de Kaposi. Coupe tomodensitométrique transverse 
passant par les parties supérieures du thorax. Présence de nodules à contours 
spiculés et entourés de verre dépoli dans les deux lobes supérieurs (flèche). 
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seaux pulmonaires. Il est particulièrement bien vu sur les angioscanogra- 
phies (Figure 11-43) et en IRM. Il a comme particularité de se rehausser de 
façon intense après injection intraveineuse de produit de contraste. 

Le blastome pulmonaire où pneumoblastome est une tumeur maligne 
qui montre histologiquement des structures bronchiques embryonnaires 
sur un fond de sarcome immature, Ces tumeurs surviennent sur des gens 
relativement plus jeunes que les autres tumeurs malignes du poumon. 
Elles se développent dans le poumon périphérique. Elles apparaissent 
comme une masse pulmonaire solitaire à contours bien nets ou comme des 
masses pulmonaires multiples. Ces blastomes vus chez l’adulte ont sou- 
vent une taille modérée, variant de 2,5 à 25 cm. Ils sont souvent excavés 
ou montrent une composante kystique. Des calcifications sont quelquefois 
présentes. 


L’hémangio-endothéliome épithélioïde ((VBAT pour intra-vascular 


bronchio-alveolar tumor) est une tumeur d’origine endothéliale qui croît 
en passant à travers les pores de Kohn pour gagner l’alvéole voisin. 
La prédominance féminine de cette tumeur au niveau du poumon évoque 
la possibilité d’une stimulation œstrogénique. Dans 90 % des cas, la 
tumeur est de découverte fortuite, l’évolution est lente vers une insuffi- 
sance respiratoire progressive [71, 72]. Radiologiquement, il s’agit de 
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Figure 11-42 Sarcome de Kaposi chez un 
homme de 42 ans atteint du SIDA et présentant 
toux et dyspnée. Coupes  tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). Multi- 
ples micronodules pulmonaires distribués aussi bien 
dans les lobes inférieurs que les lobes moyens et la 
lingula. Ces nodules ont une topographie de type 
lymphatique et sont au contact des vaisseaux, des 
septa interlobulaires épaissis et de la plèvre périphé- 
rique. 


multiples images nodulaires bilatérales, de 0,5 à 1,5 cm de diamètre, 
pouvant atteindre 3 cm, à prédominance sous-pleurale [73, 74]. L'enva- 
hissement pleural est possible, de même qu’un envahissement diaphrag- 
matique ou ganglionnaire. 


Tumeurs bénignes 


Les tumeurs bénignes pulmonaires se manifestent radiologiquement 
sous forme de nodules le plus souvent à contours lisses et réguliers. 
Les patients sont asymptomatiques et les nodules le plus souvent sont de 
découverte fortuite. Les tumeurs bénignes bronchiques ont une compo- 
sante endoluminale exclusive ou une composante endo- et extraluminale. 
Elles se manifestent par des complications liées à l’obstruction luminale 
bronchique (surinfections bronchiques et bronchiolaires, troubles de ven- 
tilation et hémoptysies). Elles peuvent aussi être de découverte fortuite sur 
un examen radiologique. En tomodensitométrie, l’image habituelle est 
celle d’une opacité endoluminale à contours lisses et réguliers, de formes 
ronde, mesurant moins de 2 cm. Le tableau 11-II inclut la classification 
histologique récente des tumeurs bénignes bronchopulmonaires. 





Fiqure 11-43 Angiosarcome pulmonaire chez une patiente de 76 ans. Coupes tomodensitométriques axiales (a et b), reconstruction coronale (ec) avec 
injection de produit de contraste en bolus en fenêtre médiastinale et coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le lobe supérieur gauche en fenêtre parenchy- 
mateuse (d). Obstruction complète de la lumière de la portion descendante de l’artère interlobaire gauche due à la présence de matériel tissulaire intraluminal qui 
se prolonge dans les branches vasculaires de l'artère lingulaire avec formation de nodules alignés que l’on suit en périphérie le long de la branche artérielle 


lingulaire supérieure (flèches). 
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Tableau 11-11 Classification des tumeurs bronchopulmonaires bénignes selon 


K MS [15]. 
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Tumeurs épithéliales 





Papillomes 

- papillome épidermoïde 

— papillome glandulaire 

— papillome mixte épidermoïde et glandulaire 
Adénomes 

- pneumocytome sclérosant 

- adénome alvéolaire 

—- adénome papillaire 

- cystadénome mucineux 

- adénome muqueux glandulaire 





Tumeurs mésenchymateuses 





Hamartomes pulmonaires 

- chondrome 

- léiomyome 

- lipome 

— fibrome 

- neurofibrome 

— schwannome 

— chémodectome 
Tumeurs à cellules claires 





Tumeurs d'origine ectopique 





Tératome 
Thymome intrapulmonaire 
Méningiome 





Adénome bronchique 


L'adénome bronchique glandulaire muqueux de la bronche est une 
tumeur rare, solitaire, bénigne, bien circonscrite, multikystique et qui pré- 
sente un développement exophytique important. Développée à partir des 
glandes muqueuses, cette tumeur est aussi appelée cystadénome. Elle reste 
l’une des tumeurs épithéliales les plus rares du poumon. Son siège est 
essentiellement proximal, le plus souvent à partir d’une bronche lobaire ou 
segmentaire. L’adénome bronchique se voit aussi bien chez l’enfant que 
chez l'adulte. Sur le plan macroscopique, il s’agit le plus souvent d’une 
lésion polypoïde pédiculée faisant saillie dans la lumière d’une bronche. 
Le traitement de choix est l’excision de la masse bien qu’une lobectomie 
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puisse quelquefois être nécessaire si les lésions distales dans le poumon 
sont irréversibles. 

Sur le plan radiologique, les manifestations varient entre un nodule pul- 
monaire solitaire ou une obstruction bronchique avec atélectasie ou pneu- 
monie obstructive. Il s’agit quelquefois de masses plus volumineuses 
parfaitement bien circonscrites. La présence d’un signe du ménisque aérique 
en tomodensitométrie suggère la nature expansive endobronchique de la 
masse [75, 76, 77, 78]. 


Papillomes et papillomatose laryngo-trachéo-bronchique 


Un papillome est une tumeur unique ou multiple qui siège dans la tra- 
chée et/ou les bronches. 

Le papillome solitaire s’observe habituellement chez l’adulte âgé de 
40 ans ou plus, sans antécédent de papillome laryngé. La plupart sont dus 
à une infection par le papillomavirus humain. Les papillomes mesurent 
habituellement moins de 2 cm de diamètre et apparaissent comme des 
tumeurs finement lobulées qui peuvent être sessiles ou pédiculées. Histo- 
logiquement, elles sont faites d’un épithélium épidermoïde mature tapis- 
sant des centres fibrovasculaires. Des atypies cellulaires ou des 
carcinomes in situ et, quelquefois, de véritables carcinomes épidermoïdes 
peuvent être vus au sein des papillomes. 

Les manifestations radiologiques du papillome se résument à une masse 
polypoïde se projetant dans la lumière des voies aériennes. L'obstruction 
partielle de la bronche peut entraîner une vasoconstriction réflexe dans le 
territoire lobaire ou pulmonaire affecté, due au trouble de ventilation avec 
piégeage expiratoire. Une obstruction complète entraîne une atélectasie ou 
une pneumonie obstructive. 

La papillomatose laryngo-trachéo-bronchique (Figures 11-44 et 11-45) 
est une affection qui survient surtout chez l’enfant. Elle se caractérise par 
des papillomes bénins laryngés qui, dans environ 5 % des cas, vont 
s’étendre et migrer vers la trachée et les bronches proximales. À partir de 
ces localisations trachéobronchiques, les fragments peuvent se détacher et 
migrer dans les voies aériennes périphériques. Ces fragments sont à l’ori- 
gine de métastases bronchiolaires d’origine bronchogène. Celles-ci sur- 
viennent dans 1 % des cas. Elles vont se comporter comme des tumeurs 
parenchymateuses multiples d'évolution lente et bénigne [79]. Les signes 
radiologiques habituels sont la présence de multiples petits nodules se pro- 
jetant dans la lumière des voies aériennes ou bien un épaississement nodu- 
laire diffus de la paroi trachéale et bronchique. L’atteinte des voies 
aériennes distales et du parenchyme pulmonaire peut se manifester comme 
des nodules pulmonaires multiples qui mesurer jusqu’à plusieurs centi- 
mètres de diamètre et qui sont souvent excavés. Les cavités ont habituelle- 
ment des parois fines et peuvent contenir des sécrétions liquides. 





Figure 11-44 Papillomatose laryngo-trachéo-bronchopulmonaire. Coupe tomodensitémétrique axiale centrée sur la trachée intrathoracique en fenêtre paren- 
chymateuse (a) et endoscopie virtuelle avec vue en perspective descendante du larynx vers la carène (b) et coupe axiale tomodensitométrique en fenêtre parenchy- 
mateuse passant par les bases pulmonaires (ec). a) La flèche montre la présence d’un petit nodule intraluminal de la trachée naissant directement de la paroi latérale 
droite. b) Aspect multinodulaire de la surface Interne de la trachée vue en perspective. c) Nodule pulmonaire du lobe moyen associé à de multiples lésions kystiques 
dont certaines sont allongées simulant des bronchectasies kystiques. (Cas du Dr Denis Tack.) 
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Les images réalisées sont assez voisines de celles de bronchectasies kys- 
tiques [80]. Les papillomes bronchiques peuvent aussi être responsables 
d'atélectasies ou de pneumonie obstructive. Bien que cette affection soit 
classée dans les tumeurs bénignes, une transformation maligne en car- 
cinome épidermoïde peut survenir au cours de l’évolution. 


Hamartomes pulmonaires 


L’hamartome pulmonaire est de loin la tumeur bénigne la plus fréquem- 
ment rencontrée. Il représente environ 5 % des tumeurs solitaires opérées 
du poumon. La plupart des hamartomes sont découverts à l’âge adulte et le 
pic de découverte est autour de la soixante-dixième année (Figures 11-46, 
11-47, 11-48 et 11-49). 

La plupart des hamartomes sont des tumeurs siégeant dans le poumon péri- 
phérique, bien que des localisations endobronchiques soient possibles [81]. 


2l'Hiti 





Figure 11-46 Hamartochrondrome du lobe supérieur gauche. Volumi- 
neux nodule de 20, mm de diamètre de forme sphérique à limites lisses et régu- 
lières, partiellement hypervascularisé contenant des calcifications et un amas 
graisseux (flèche). 
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Figure 11-45 Papillomatose laryngo-trachéo- 
bronchique. a et b) Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse passant par la 
trachée et les bronches souches. c et d) Endoscopie 
virtuelle descendante. Epaississements multifocaux 
de la paroi trachéale et des bronches souches faisant 
protrusion dans la lumière trachéobronchique et 
aspect multinodulaire et irrégulier de la surface 
| interne de la trachée et des bronches souches. 
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Développée à partir du tissu conjonctif, cette tumeur est composée à la fois de 
tissus épithéliaux et de mésenchyme. Le cartilage est généralement la compo- 
sante mésenchymateuse prédominante et sa matrice présente, à des degrés 
variables, des calcifications ou des ossifications. La graisse et le tissu muscu- 
laire sont aussi des composants abondants. Les calcifications reflètent la pré- 
sence de calcium ou d’os dans les portions centrales des lobules 
cartilagineux. En fonction de la composante mésenchymateuse prédomi- 
nante, on peut inclure sous ce vocable d’hamartome pulmonaire, le chon- 
drome, le lipome, le léiomyome, le fibrome, le neurofibrome et le 
schwannome. Les hamartomes pulmonaires croissent lentement et sont habi- 
tuellement solitaires, bien qu'il y ait quelques cas rapportés d’hamartomes 
pulmonaires multiples. La transformation maligne est quasi inexistante ou 
extrêmement rare. 

Il existe un syndrome appelé la triade de Carney, qui est constituée de 
l’association de chondromes pulmonaires uniques ou multiples, d’un 
léiomyosarcome épithélioïde gastrique et d’un paragangliome extrasurré- 
nalien fonctionnel [82, 83]. Ce syndrome est surtout rencontré chez des 
femmes jeunes de moins de 35 ans. Les chondromes pulmonaires sont des 
tumeurs bénignes qui croissent lentement. Inversement, les autres tumeurs 
conditionnent le pronostic. Une forme incomplète de la triade de Carney 
peut aussi être vue. Elle associe des chondromes pulmonaires multiples et 
des tumeurs des fibres musculaires gastriques. 

Sur le plan radiologique, l’image de l’hamartome pulmonaire est le plus 
souvent arrondie, de petite taille, variant de 1 à 10 cm de diamètre. Les 
volumineuses lésions sont inhabituelles et la plupart d’entre elles mesurent 
moins de 4 cm. Plus la lésion est volumineuse, plus elle a de chances d’être 
calcifiée. Les calcifications sont vues sur les radiographies dans 5 à 15 & 
des cas selon les séries. 

La tomodensitométrie est plus sensible que la radiologie convention- 
nelle pour mette en évidence les calcifications et la graisse, Les collections 
oraisseuses doivent être recherchées sur des coupes fines et jointives, pour 
éviter toute erreur par volume partiel de la tumeur avec l’air alvéolaire ou 
bronchique. Les calcifications sont, comme en radiologie, évocatrices de 
bénignité lorsqu'elles sont en position centrale ou en « pop-comm », ou 
lorsqu'elles sont diffuses à la totalité de la masse [84, 85]. 

Les critères qui permettent le diagnostic d’hamartome par tomodensito- 
métrie sont, pour Siegelman et al., un nodule de forme sphérique, de dia- 
mètre égal ou inférieur à 25 mm, dont les contours sont lisses et qui contient 
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Figure 11-47 Hamartome du lobe inférieur gauche chez un patient suivi pour cancer du côlon opéré 
2 ans auparavant. Nodule solide à contours lisses et réguliers, de forme sphérique, dont la densité fait l’objet 
d’une imprégnation graisseuse diffuse moyenne mesurée à —-74 UH. 





Figure 11-48 Hamartochondrome du poumon. Coupe tomodensitométrique 
axiale centrée sur le poumon droit en fenêtre médiastinale. Nodule de forme 
sphérique à contours lisses et réguliers contenant des calcifications multilobulées 
(cartilagineuses ?). 


Fiqure 11-49 Hamartome endobronchique. 
Tomodensitométrie avec reconstruction coronale en 
fenêtres pulmonaire (a) et médiastinale (b) avec 
injection de produit de contraste. La lumière de la 
bronche souche gauche est totalement obstruée par 
une masse de densité graisseuse, ayant des contours 
lisses et moulant la lumière. Noter des troubles de 
ventilation multiples et des signes de surinfection 
bronchiolaire dans le poumon gauche. 


des amas graisseux ou l’association de zones calcifiées [85]. Ces critères 
sont retrouvés prospectivement dans près de 60 % des cas. Dans les autres 
cas, le diagnostic peut être apporté par la ponction-biopsie transpariétale 
radioguidée [86, 87]. Les hamartomes montrent généralement un rehausse- 
ment de densité après injection intraveineuse de produit de contraste. Habi- 
tuellement, le rehaussement est surtout visible au niveau de la capsule ou 
dans les septa qui séparent les composantes avasculaires ou peu vasculari- 
sées [88]. Il existe toutefois des rehaussements diffus non spécifiques [88]. 
En IRM, l’hamartochondrome a un signal intermédiaire en T1 et hyper- 
intense en T2. Des septations lobulées sont visibles sur les deux séquences, 
et la prise de gadolinium est de règle, plus marquée sur les septa [89]. 
L'intérêt d’un diagnostic d’hamartome est d'éviter le plus souvent 
l'intervention chirurgicale. Les hamartomes sont des lésions peu évolu- 
tives, qui grandissent peu et lentement. Le temps de doublement dans les 
séries rapportées varie, à quelques exceptions près, entre 29 mois et 15 ans 
[85]. La tendance actuelle est donc de réserver la chirurgie aux tumeurs les 
plus volumineuses, symptomatiques ou de croissance rapide. Les rares 
hamartochondromes endobronchiques ressemblent aux tumeurs carci- 
noïdes bronchiques centrales. Toutefois, la masse tumorale de l’hamartome 
ne se rehausse pas aussi intensément que les tumeurs carcinoïdes. Le plus 
souvent, ces hamartomchondromes endobronchiques se traduisent radiolo- 
giquement par des troubles de ventilation. Leur diagnostic est fait par la 
fibroscopie bronchique. Seule la présence de graisse permet le diagnostic 
radiologique avant la biopsie [90] (voir Figure 11-49). Des formes multi- 
ples d’hamartochondromes ont été décrites [91]. Elles partagent la même 
bénignité et l’excellent pronostic des hamartochondromes solitaires. 
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Hamartomes pulmonaires multiples 


Ils méritent d’être individualisés car ils posent des problèmes nosolo- 
giques qui peuvent avoir des conséquences thérapeutiques et pronos- 
tiques. Une classification simple a été proposée par Martin [92]. Elle 
repose sur l’histologie et le terrain sur lequel se développent les lésions 
léiomyomateuses. Sur le plan radiologique, les léiomyomes se traduisent 
toujours par des opacités rondes bign limitées, multiples et bilatérales. 
Trois grands cadres différents peuvent être individualisés. 

Les léiomyomatoses de la femme sont généralement des métastases 
d’un léiomyome bénin utérin [93]. Cette affection survient généralement 
chez les femmes aux alentours de la quarantaine, avant un ou plusieurs 
léiomyomes de l’utérus ou ayant des antécédents d’hystérectomie plus 
ou moins lointains pour un léiomyome de l'utérus. Ces localisations 
secondaires d’un léiomyome métastasant bénin sont hormonosensibles 
et peuvent régresser après hystérectomie, ovariectomie bilatérale ou trai- 
tement progestatif à long terme [94]. Le pronostic à long terme est bon. 
Le problème diagnostique difficile qui peut être rencontré est celui de 
métastases pulmonaires d’un léiomyosarcome utérin de bas grade et 
d'évolution lente. 

Les léiomyomes pulmonaires multiples vus chez l’homme sont généra- 
lement des métastases d’un léiomyome bénin, quel qu’en soit le siège pri- 
mitif. Ils sont différents des léiomyomes de la femme, car ils sont 
strictement insensibles aux traitements hormonaux et à toute chimiothéra- 
pie. Le seul traitement possible est la chirurgie. Ces lésions ont tendance à 
croître progressivement à la manière d’un sarcome d’évolution lente, peu 
agressif. 

Les hamartomes pulmonaires fibroléiomyomateux multiples sur- 
viennent aussi bien chez l’homme que chez la femme et à tout âge. Il s’agit 
de tumeurs strictement primitives, totalement bénignes, à rapprocher des 
hamartochondromes. Le seul traitement est chirurgical. 


Pneumocytome sclérosant 


Il s’agit d’une tumeur pulmonaire épithéliale dérivée des cellules 
épithéliales primitives et antérieurement appelée « hémangiome scléro- 
sant ». Son siège peut aussi être le médiastin. La tumeur peut être associée 
à un carcinoïde bronchique. 

La moyenne d'âge de survenue est d'environ 40 ans avec une prédo- 
minance féminine importante [95]. Dans la plupart des cas rapportés, la 
lésion se présente comme un nodule pulmonaire solitaire, à contours 
bien nets, qui se rehausse en densité de façon hétérogène après injection 
intraveineuse de produit de contraste. La lésion est souvent de topogra- 
phie sous-pleurale. Elle mesure de 1 à 8 cm, avec une moyenne de 3 cm. 
Des calcifications peuvent se voir sur la radiographie standard aussi bien 
qu’en tomodensitométrie. On peut voir en tomodensitométrie des zones 
de liquéfaction centrale bien délimitées au sein du nodule. Le signe du 
ménisque a été rapporté sur la radiographie du thorax [96]. Un halo 
hypodense a été rapporté en tomodensitométrie. Il correspondrait à un 
élargissement des alvéoles et à une destruction des cloisons interstitielles 
avec une hémorragie pulmonaire autour de la lésion vasculaire qui se 
serait secondairement évacuée [97]. En IRM, le signal est hétérogène 
avec des zones hyper- et isodenses au muscle sur les séquences en T1 et 
en fort signal sur les séquences en T2. Généralement, la lésion démontre 
un rehaussement fort sur les séquences en TI après injection intravei- 
neuse de gadolinium [98]. 


Tératome ou kyste dermoïde pulmonaire 


IT se voit dans les mêmes proportions chez les hommes et chez les 
femmes. Il est découvert entre la seconde et la quatrième décennie. Dou- 
leurs thoraciques, hémoptysies et toux sont les signes révélateurs les plus 
fréquents. Une expectoration de cheveux est le signe le plus spécifique. 
Le tératome apparaît habituellement sur la radiographie et la tomodensi- 


tométrie comme une masse lobulée qui peut présenter des calcifications 


ou des cavitations. La présence de graisse qui est un signe de tératomes 
médiastinaux n’a pas été rapportée dans les tératomes pulmonaires. Les 
lésions sont souvent volumineuses et il peut y avoir des dilatations des 
bronches dans le poumon de voisinage. 
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La fréquence élevée des métastases pulmonaires s'explique en partie 
par le rôle de filtre que joue le parenchyme pulmonaire. La connaissance 
des mécanismes de drainage et de migration des cellules néoplasiques à 
partir du site tumoral initial aide à la compréhension des différents aspects 
des métastases pulmonaires. La scanographie est toujours en 2017 la tech- 
nique d'imagerie la plus accessible et la plus performante pour la détection 
des métastases pulmonaires. La TEP-TDM occupe maintenant une place 
de choix dans la recherche de métastases thoraciques et extrathoraciques 
au cours du bilan initial de certains cancers. La survenue de métastases 
pulmonaires n’est plus synonyme de renoncement thérapeutique. La 
chimiothérapie actuellement quasiment systématique allonge la durée de 
survie et peut parfois aboutir à la guérison, Quand les métastases pulmo- 
naires restent isolées, la chirurgie est parfois envisageable dans un second 
temps. La sélection définitive des patients chirurgicaux repose, entre 
autres examens, Sur la sScanographie thoracique. 


Voies de dissémination tumorale 


La généralisation d’un processus tumoral ne s’effectue pas directement 
à partir du site tumoral initial : elle résulte souvent d’un processus de dis- 
sémination en cascade avec atteintes successives de plusieurs organes 
relais [99]. Le poumon est, après les ganglions, l’organe le plus fréquem- 
ment atteint, avant l'os, le cerveau, la peau et le foie [100]. L'’atteinte du 
poumon survient ainsi de trois manières différentes [99, 101]. 

+ Le poumon est le filtre initial et exclusif : ce mode de dissémination 
intéresse 70 % des sarcomes métastasés contre 30 % seulement des car- 
cinomes métastasés. Ce groupe inclut ainsi les carcinomes de la tête et du 
cou, les tumeurs du rein, du testicule, les choriocarcinomes, les sarcomes 
ostéogéniques et les sarcomes des tissus mous, les mélanomes, et enfin 
quelques tumeurs endocrines (de la thyroïde, des surrénales). Ces métas- 
tases ont le meilleur pronostic parce qu'elles sont isolées et elles peuvent 
bénéficier d’un traitement agressif souvent curatif. 

* Atteinte pulmonaire séquentielle : les métastases pulmonaires sur- 
viennent alors qu'il existe déjà des métastases le plus souvent hépatiques 
(premier filtre des tumeurs du tractus gastro-intestinal, et parfois de 
l'ovaire), ou osseuses (prostate). Les cancers de l'œsophage, les cancers 
rectaux mais aussi tous les cancers coliques, théoriquement drainés par le 
système porte, peuvent cependant générer des métastases pulmonaires 1iso- 
lées sans aucune métastase hépatique. 

* Atteintes métastatiques simultanées : le poumon, le foie et les os 
sont simultanément atteints : les tumeurs initiales rencontrées sont celles 
de la vessie, de l'utérus (corps ou col) et du sein qui envahissent le foie 
et le poumon indépendamment par voie lymphatique et veineuse systé- 
matique. Les cancers du rein peuvent ainsi envahir simultanément le 
poumon (drainage veineux systémique) et l’os (drainage par les plexus 
veineux de Batson). 

Ainsi la connaissance du siège et de l’histologie de la tumeur initiale 
oriente la recherche de métastases vers les autres sites préférentiels de dis- 
sémination métastatique potentiellement associés au poumon. II faut rete- 
nir que certaines localisations métastatiques ne répondent pas à ces 
schémas trop théoriques de dissémination. 


Cinq chemins empruntés par le matériel cellulaire 
néoplasique pour le développement des métastases 
pulmonaires [99] 


‘+ Artères pulmonaires : métastases pulmonaires hématogènes. C’est la 
voie de dissémination la plus fréquente. La dissémination est hématogène 
quand l’embole cellulaire néoplasique issu de la tumeur initiale emprunte 
les veines systémiques, la veine cave supérieure ou la veine cave infé- 
rieure. Cette migration hématogène a lieu quel que soit le type de drainage 
initial de la tumeur maligne, veineux systémique ou lymphatique : en effet 
dans ce dernier cas, la circulation lymphatique se jette dans la cave supé- 
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riebte via le canal thoracique. La dissémination hématogène conduit 
l’embole néoplasique au cœur droit puis dans les vaisseaux artériels pul- 
monaires. L’embole de petite taille (100 à 200 um) se bloque dans la 
lumière des artérioles pulmonaires intralobulaires et envahit la paroi arté- 
riolaire. Selon le développement de la tumeur respectivement dans 
l’alvéole ou l’interstitium, la métastase hématogène prend l’aspect d’un 
nodule ou d’une lymphangite carcinomateuse [101]. 

+ Lymphatiques intrapulmonaires : extension néoplasique intrapulmo- 
naire se fait en empruntant les axes lymphatiques contenus dans l’intersti- 
tium des gaines péribronchovasculaires, des septa interlobulaires et de la 
plèvre. L’atteinte est dite antérograde à partir d’une métastase intrapulmo- 
naire hématogène. Elle est dite rétrograde à partir d’une atteinte initiale 
des ganglions médiastinaux tumoraux. 

+ Espace pleural : à partir d’une métastase pleurale hématogène ou 
métastase pulmonaire sous-pleurale, le liquide intrapleural physiologique 
peut véhiculer les cellules néoplasiques et étendre l’atteinte pleurale à tout 
ou partie l’espace pleural. 

+ Voies aériennes : c’est une voie de dissémination moins importante qui 
explique surtout l'atteinte bilatérale multifocale de l’adénocarcinome muci- 
neux invasif anciennement appelé adénocarcinome bronchiolo-alvéolaire et 
parfois certaines tumeurs métastatiques de cancers pharyngolaryngés. 

° Artères bronchigues : plusieurs routes théoriques d’embole sont décrites, 
qui empruntent la lumière des artères bronchiques. Elles peuvent expliquer en 
partie le développement des métastases endobronchiques et pleurales. 


Aspects radiologiques des métastases pulmonaires 


Les métastases intrathoraciques se révèlent sous sept aspects radiolo- 
giques différents. Un aspect peut résulter d’un ou plusieurs mécanismes de 
dissémination différents. 


Syndrome nodulaire 


Le syndrome nodulaire est l’aspect le plus fréquent des métastases paren- 
chymateuses pulmonaires hématogènes [99, 101, 102, 103]. L'aspect mor- 
phologique classique du nodule pulmonaire secondaire est celui d'un nodule 
tissulaire assez dense et très homogène. Ses contours sont parfaitement lisses 
et réguliers, tandis que le nodule est sphérique ou ovalaire (Figure 1 1-50). Le 
parenchyme pulmonaire entourant le nodule est normal. Tout est possible 
dans le nombre des métastases depuis le nodule pulmonaire unique jusqu’à la 
véritable miliaire (Figure 11-51). Tout est possible dans la taille depuis le 
micronodule jusqu’à la masse occupant tout un champ thoracique. Un 
ensemble de nodules de tailles différentes oriente vers plusieurs épisodes 
d'emboles successifs dans le temps. D’autres nodules ont des contours nets 





Figure 11-50 Nodule pulmonaire métastatique unique. Volumineux nodule à contours nets et 
discrètement irréguliers siégeant dans le segment supérieur du lobe inférieur droit. Coupes tomoden- 
sitométriques transverses passant par la partie supérieure du thorax, en fenêtres pulmonaire (a) et 


médiastinale (b). 
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Figure 11-51 Métastases pulmonaires hématogènes. Coupe tomodensi- 


tométrique passant par les hiles pulmonaires en fenêtre parenchymateuse, Mul- 
tiples nodules bilatéraux de distribution aléatoire. 





Figure 11-52 Métastase pulmonaire nodulaire unique. Coupe tomodensi- 
tométrique passant par les hiles pulmonaires en fenêtre parenchymateuse. 
Volumineux nodule du lobe supérieur gauche à contours polylobulés. 


mais polylobulés, rendant compte d’une croissance tumorale variable selon 
les territoires du nodule (Figure 11-52). Le nodule peut même apparaître spi- 
culé, un peu comme les cancers primitifs. D’autres enfin ont des contours 
flous, signe probable d'hémorragie alvéolaire périnodu- 
laire [104, 105]. Les nodules pulmonaires de topogra- 
phie immédiatement sous-pleurale perdent volontiers 
leur forme arrondie et apparaissent sous forme de 
plaques d’aspect trompeur. La vascularisation artérielle 
pulmonaire est à l’origine d’une prédominance topogra- 
phique nodulaire pulmonaire basale et périphérique 
mais non exclusive car toutes les topographies sont en 
fait possibles et observées. À côté des topographies 
classiques périphériques et sous-pleurales, il faut souli- 
gner l'importance pronostique des topographies proxi- 
males et péribronchiques: en cas de résection 
chirurgicale, elles peuvent mener à une amputation d’un 
segment, voire d’un lobe pulmonaire qui n’est pas 
nécessairement le siège d’une dissémination nodulaire 
quantitativement importante, et en revanche va amputer 
notablement la fonction pulmonaire. 

L'évolution naturelle des nodules métastatiques est 
une croissance spontanée (Figure 11-53). La cavita- 
tion spontanée est rare (4 % des métastases), plus fré- 
quente au cours des métastases de cancers de la 
sphère ORL, de la sphère génitale féminine [106] et 
des sarcomes osseux (Figure 11-54). La cavitation est 
en revanche très fréquente après chimiothérapie. La 
cavitation nodulaire n’est pas la cause des pneumo- 
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Figure 11-53 Diagnostic de métastases pulmonaires établi par tomo- 
densitométrie. Coupes transverses passant par la partie inférieure du poumon 
droit à 4 mois d’intervalle (a et b). Sans aucune mesure de diamètre ni de 
volume, l’évolutivité de l’opacité est évidente et caractéristique de la maladie 
métastatique dans un contexte néoplasique. 


D 





Figure 11-54 Multiples opacités nodulaires métastatiques spontané- 
ment excavées (cancer du côlon). Images scanographiques de deux patients 
différents (a et b). Coupe tomodensitométrique passant par les lobes supérieurs 
en fenêtre parenchymateuse (a). Nodules à contours discrètement spiculés du 
lobe supérieur droit contenant des petites clartés. Coupe tomodensitométrique 
passant par les pyramides basales en fenêtre parenchymateuse (b). Nodules 
pulmonaires siégeant dans les deux segments postérobasaux contenant pour la 
plupart des cavités aériques centrales. 


thorax compliquant parfois l’évolution, le pneumothorax est avant tout lié ‘ 


à la présence de nodule pulmonaire au contact de la plèvre viscérale [107]. 
Les calcifications des nodules existent au cours de certains sarcomes 
(osseux, chondrosarcome) et certaines métastases de cancers du côlon 
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Figure 11-55 Calcification centrale spontanée d’une métastase pulmo- 
naire d’un cancer du côlon. Coupe tomodensitométrique centrée sur la pyra- 
mide basale gauche en fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale (b). 
Nodule à contours lisses et réguliers contenant une petite calcification. 


(Figure 11-55). La persistance de nodules pourtant stérilisés par la chimio- 
thérapie est décrite (testicule). Et, à l'inverse, la disparition spontanée de 
métastases histologiquement prouvées a été rapportée [108], en particulier 
en cas de cancer du rein. 


Atteintes parenchymateuses non nodulaires 


Si le nodule représente l’atteinte parenchymateuse de loin la plus fré- 
quente, il existe d’autres présentations possibles des métastases parenchy- 
mateuses. Une forme rare de métastase parenchymateuse est la 
condensation parenchymateuse définissant une plage de parenchyme den- 
sifié, non aéré, non systématisé, encore traversé par les clartés bronchiques 
et les vaisseaux pulmonaires. Cette condensation a une forme variable, et 
des contours plus ou moins bien limités. Elle peut être unique ou multiple, 
et présenter une excavation aérienne centrale (Figure 11-56). 

Enfin des opacités focales en verre dépoli pur, uniques ou multiples ne 
sont jamais où quasiment jamais la traduction d'un processus métasta- 
tique, ce diagnostic devant être le dernier dans la gamme diagnostique pro- 
posée. Les opacités focales mixtes associant densité centrale et verre 
dépoli périphérique représentent, quant à elles, une forme de métastase 
parenchymateuse moins fréquente que le nodule dense, mais non excep- 
tionnelle. Le verre dépoli périphérique doit représenter une hémorragie 
alvéolaire ou l’envahissement alvéolaire adjacent au nodule par les cel- 
lules tumorales (Figure 11-57). 


Lymphangite carcinomateuse 


La lymphangite carcinomateuse [109, 110] est le plus souvent l’expres- 
sion de la dissémination hématogène. Elle peut d’ailleurs s’associer aux 
nodules. Elle est fréquemment observée (50 % lors d’une série autopsique 
de 174 patients) mais radiographiquement sous-estimée. Elle s’observe 
essentiellement en cas de cancers du sein, de l’estomac, du pancréas, de la 
prostate et du col utérin, parfois du côlon. La lymphangite carcinomateuse 
provoque isolément ou en association des épaississements des septa inter- 
lobulaires (Figure 11-58), du tissu péribronchovasculaire et des feuillets 
pleuraux (Figure 11-59). Elle est typiquement bilatérale mais, comme les 
nodules, elle peut être unilatérale, voire focalisée. La détection radiogra- 
phique reposait sur les aspects suivants : épaississement péribronchovas- 
culaire ; flou péribronchique et flou des contours vasculaires et 
cardiaques ; lignes de Kerley B et A ; épanchement pleural, Tous ces 
signes de surcharge sont non spécifiques. Les images scanographiques 
objectivent par contre très bien les épaississements de l’interstitium pul- 
monaire interlobulaire. Chez le sujet normal, seuls quelques septa interlo- 
bulaires sont visibles en tomodensitométrie. La visibilité d’un grand 
nombre de septa indique la présence d’une atteinte interstitielle à La fois 
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Figure 11-56 Métastases pulmonaires prenant la forme de vastes condensations parenchyma- 
teuses. Coupe tomodensitométrique axiale au niveau de l'oreillette gauche (a) et reconstruction coronale (b) 
en fenêtre parenchymateuse. Les opacités à contours irréguliers sont bilatérales. Noter la présence d'un halo 
de verre dépoli autour de l’opacité du lobe supérieur droit (b). 
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Figure 11-57 Multiples métastases pulmonaires d’un cancer du rein pre- 
nant la forme de nodules mixtes. Coupe tomodensitométrique au niveau des 
pédicules bronchopulmonaires des lobes inférieurs en fenêtre parenchyma- 
teuse. Plusieurs nodules pulmonaires droits ont un halo de verre dépoli. L’'opa- 
cité en verre dépoli du lobe inférieur gauche contient en son sein une plage de 
condensation parenchymateuse. 





dans les régions périphériques et dans le poumon central. Ces septa épais- 


sis sont hautement suspects quand l’épaississement apparaît irrégulier 


avec des renflements nodulaires (voir Figure 11-58). Ces images ne sont 
pas totalement spécifiques car rencontrées également au cours de la sar- 
coïdose, où s’associe cependant un signe très discriminatif, la distorsion 
lobulaire. L’épaississement de l'interstitium sous-pleural s’apprécie 
parfois mal en scanographie au niveau de la plèvre médiastinale, mais il 
apparaît évident à hauteur de la plèvre scissurale. L’épaississement péri- 
bronchique s’apprécie quant à lui très bien (voir Figure 11-59). 


Embolie pulmonaire 


L’embolie tumorale [111] correspond à des emboles vasculaires de 
plus grande taille associant matériel néoplasique viable et quantité 
variable de thrombus cruorique issu le plus souvent d’un adénocar- 
cinome (rein, estomac, sein) ou d'un hépatocarcinome. Ces emboles 
déterminent des obstructions artérielles pulmonaires aiguës sans enva- 
hissement de l’alvéole ou de l’interstitium. Elles restent soit peu symp- 
tomatiques (dyspnée, vagues douleurs, quelques hémoptysies), soit se 
traduisent par la survenue d’une décompensation cardiorespiratoire. 
Radiographiquement apparaissent des opacités alvéolaires associées à 
des épanchements (Figure 11-60). Les observations scanographiques 
restent rares, associant des images d’obstructions artérielles pulmonaires 
et anomalies parenchymateuses. 


4 


Figure 11-58 Développement d'une lymphangite carcinomateuse. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse chez un même patient obtenues à 2 mois d'intervalle (a et b). Épaississement des septa interlobulaires dans le 
segment ventral du lobe supérieur droit (a). Épaississement des septa dans la totalité du parenchyme du lobe supérieur droit avec 
épaississement nodulaire des gaines péribronchovasculaires. Épanchement pleural liquidien droit. 
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Figure 11-59 Lymphangite carcinomateuse. Coupe tomodensitométrique passant par la carène (a) 
et par les hiles pulmonaires (d) avec reconstructions sagittale droite (c) et coronale gauche (b) en fenêtre 
parenchymateuse. Épaississement de l'interstitium péribronchovasculaire et de l’interstitium sous-pleural 


bien visible le long des scissures. 


Métastases endobronchiques 


Les métastases endobronchiques [112] se rencontrent avant tout au 
cours des cancers du rein, du côlon et du sein. Leur fréquence est faible, 
estimée à 2 % de la totalité des métastases. Il s’agit parfois d’une extension 
ganglionnaire hilaire progressant dans le mur bronchique. Dans le cancer 
du sein, elles sont ainsi homolatérales au cancer initial et sont difficiles à 
différencier d’une atteinte directe. Elles signent de toute façon un stade 
avancé de la maladie. Les vraies métastases pariétales bronchiques ont une 
origine hématogène plus vraisemblable, via les artères bronchiques. Elles 
sont souvent précocement symptomatiques (hémoptysie, wheezing). Elles 
sont recherchées au cours des fibroscopies bronchiques systématiques en 
cas de cancer du sein. Le scanner offre une meilleure analyse des parois 
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"Figure 11-61 Métastase endobronchique de la paroi postérieure du tronc bronchique intermédiaire. Deux images scano- 
graphiques obtenues à 2 mois d'intervalle (cancer du rein) (a et b). 


Paratger Le Site 








b. 





www.lemanip.com 


355 
Tout Est Gratuit 


images ! 






Figure 11-60 Embolies pulmonaires tumorales bilaté- 
rales au cours d’un sarcome pelvien. Opacités alvéo- 
laires non systématisées bilatérales et périphériques. 
(Cliché dû au Pr J.-C. Froment.) 


bronchiques et ainsi une meilleure identification des 
localisations pariétales et endoluminales bronchiques 
parmi les autres métastases intrapulmonaires parfois 
au contact. Dans une bronche proximale de bon 
calibre, la métastase pariétale est silhouettée par l’air 
intrabronchique (Figure 11-61); dans une bronche 
plus distale et de plus petit calibre, la métastase 
endobronchique est vue comme une opacité dévelop- 
pée dans l’axe de la bronche, vite étendue au paren- 
chyme péribronchique (Figure 11-62). 


Métastases pleurales 


Les métastases pleurales représentent 95 % de l’ensemble des tumeurs 
malignes de la plèvre. Il s’agit le plus souvent de métastases d’adénocar- 
cinomes d’origine pulmonaire, mammaire, ovarienne et gastrique. Les 
mécanismes de dissémination pleurale sont une diminution du drainage 
lymphatique par blocage de petits Ilymphatiques drainant la plèvre, une 
obstruction par des ganglions hilaires tumoraux, une obstruction du canal 
thoracique ou une augmentation de la perméabilité de la surface pleurale 
liée aux métastases. 

L'expression dominante d’une métastase pleurale est un épanchement 
pleural liquidien d'apparition et de reproduction rapides. Les épanchements 
pleuraux malins sont la cause la plus fréquente de pleurésie exsudative. D'un 
point de vue morphologique, l’épanchement pleural peut être isolé ou asso- 
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Figure 11-62 Métastases endobronchiques d’un cancer du côlon. Coupes tomodensitométriques axiales passant par les 
bronches souches (a et b) en fenêtre parenchymateuse. Opacités tubulées et légèrement renflées, centrées sur une lumière 
bronchique et siégeant dans le segment supérieur du lobe inférieur droit (b) et le culmen (a). 


cié à des composantes pleurales tissulaires, de forme nodulaire ou irrégu- 
lière, et parfois de volume très réduit, difficiles à percevoir en scanner en 
l’absence d’injection de contraste iodé. Des nodules pulmonaires, une lym- 
phangite carcinomateuse ou des adénopathies hilaires peuvent être associés. 
La plus fréquente cause d’épanchement pleural malin est le cancer pulmo- 
naire. L'extension pleurale contre-indiquant la chirurgie du cancer 
bronchique est présente lors du bilan initial chez 15 % des patients. Le cancer 
du sein est la seconde cause d’épanchement malin, suivi par les lymphomes 
et les carcinomes gastriques et ovariens. Dans environ 10 % des patients 
avec épanchement pleural malin, le cancer primitif n’est pas retrouvé. 

La seconde expression classique est un épaississement pleural tissulaire 
focal ou diffus. Les tumeurs pleurales secondaires diffuses peuvent com- 
pliquer un adénocarcinome pulmonaire périphérique mais également un 
adénocarcinome de toute origine. Leur aspect tomodensitométrique ne 
peut être différencié des tumeurs pleurales malignes primitives comme les 
mésothéliomes malins et les lymphomes pleuraux. Toutes ces tumeurs 
malignes primitives et secondaires peuvent se manifester sous forme 
d’épaississements nodulaires multiples de la plèvre (Figure 11-63). Les 
arguments en faveur de la malignité d’un épaississement pleural sont un 
épaississement pleural tissulaire circonférentiel, nodulaire d’une épaisseur 
supérieure à 1 cm, associé à une atteinte de la plèvre médiastinale. Elles 
entraînent une rétraction homolatérale du médiastin. Une masse tissulaire 
pleurale unique peut tout à fait être l’expression d’une dissémination pleu- 





Figure 11-63 Métastases pleurales multiples. Coupe tomodensitométrique 
transverse en fenêtre parenchymateuse centrée sur le poumon droit (a) et 
reconstruction sagittale en fenêtre médiastinale (b), a) Présence d’une lym- 
phangite carcinomateuse dans le lobe inférieur, associée à la présence de 
quelques nodules pulmonaires. Multiples opacités ovalaires le long de la 
grande scissure (flèches). b) Multiples opacités accouchées le long de la plèvre 
costale supérieure (flèches) et de la plèvre diaphragmatique (têtes de flèche). 
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rale secondaire. C’est un mode possible de dissémination de certains sar- 
comes (Figure 11-64). Une masse pleurale focale est également le mode 
classique de dissémination d’un thymome, justifiant la surveillance tomo- 
densitométrique rigoureuse de ces tumeurs thymiques. Une atteinte isolée 
de la plèvre scissurale est possible (Figure 11-65). IT faut enfin souligner 
l'existence de véritables métastases pleurales dont l’épaisseur extrême- 
ment réduite rend leur détection impossible par les imageries actuelles, 
alors qu’elles sont formellement identifiées lors de l'étape exploratrice des 
thoracoscopie ou thoracotomie [113, 114]. 

Le diagnostic de métastase pleurale requiert une preuve cytologique ou 
histopathologique par biopsie pleurale, parfois percutanée scanoguidée, 
avec analyse par immunomarquage. D’un point de vue thérapeutique, la 
présence d’une localisation pleurale secondaire contre-indique la résection 
chirurgicale des cancers bronchiques primitifs comme celle des métastases 
pulmonaires et en aggrave le pronostic. Une symphyse pleurale ou une 
pleurectomie d’accolement peuvent être effectuées. 


Adénopathies médiastinales et hilaires 


Les envahissements tumoraux malins des ganglions médiastinaux et/ou 
hilaires peuvent être l'expression isolée d’une dissémination métastatique 
à l’étage thoracique (Figure 11-66). Dans d’autres cas, ils sont la consé- 
quence du développement des métastases pulmonaires [115, 116]. Leur 
développement et leur pronostic sont alors superposables au développe- 
ment et au pronostic des adénopathies tumorales des cancers bronchopul- 
monaires primitifs. 





Figure 11-64 Tumeur pleurale secondaire. Coupe tomodensitométrique 
transverse passant par la partie inférieure du thorax, centrée sur le poumon 
droit, en fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale (b). Masse tissulaire au 
contact de la plèvre pariétale et localisée dans le cul-de-sac pleural inférieur 
(métastase pleurale isolée d’un sarcome des parties molles). 
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Figure 11-65 Tumeur pleurale secondaire. Coupe tomodensitométrique 
transverse passant par la partie moyenne du thorax, Opacité tissulaire à 
contours lisses et réguliers, centrée sur la grande scissure gauche (métastase 
prouvée d'un sarcome). 





Figure 11-66 Adénopathie métastatique hilaire droite isolée d’un 
cancer du rein, sans métastase pulmonaire. Coupe tomodensitométrique 
axiale passant par les hiles avec injection de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale. Adénopathie à centre nécrotique faisant bomber le lobe droit. 


Métastases pulmonaires 
selon les principales localisations primitives 


Tous les cancers thoraciques et extrathoraciques peuvent se compliquer 
d’une atteinte pulmonaire métastatique. 


Métastases pulmonaires nodulaires 
des cancers bronchopulmonaires 


Ces métastases sont retrouvées dans 7 à 50 % des séries autopsiques. II 
s’agit d’une diffusion par voie hématogène. Les nodules malins situés 
dans le même lobe pulmonaire que la tumeur primitive en font une tumeur 
T4MO0,. Dans tous les autres lobes pulmonaires homo- ou controlatéraux, la 
tumeur est alors classée M+. Les adénocarcinomes mucineux invasifs ont 
quant à eux une dissémination par voie aérienne bronchique. 


Métastases pulmonaires des cancers du rein [115,116] 


Ces métastases sont retrouvées dans 55 à 77 % des séries autopsiques. 
Le poumon est ainsi le premier site métastatique des cancers du rein. 


Trente pour cent des patients ont des métastases pulmonaires syn- : 


chrones. Dans près de 35 % de ces cas les métastases pulmonaires 
révèlent en fait le cancer du rein cliniquement asymptomatique et qui 
doit être recherché en scanner par une acquisition à l’étage abdominal. À 
l'inverse l’apparition de métastases pulmonaires plusieurs années après 
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la découverte et le traitement initial d’un cancer rénal est possible. Le 
nodule pulmonaire est l'expression classique des métastases pulmo- 
naires d’origine rénale, très souvent denses et homogènes, parfaitement 
lisses et sphériques, de topographie basale. Les cancers du rein se carac- 
térisent également par une fréquence assez élevée de localisation 
endobronchique. Dans un grand pourcentage de cas, l’évolutivité des 
lésions pulmonaires métastatiques est très lente. Une atteinte ganglion- 
naire hilaire ou médiastinale peut survenir à distance, puis des localisa- 
tions osseuses. Une atteinte métastatique pulmonaire isolée faite de 
quelques petits nodules, dont le nombre est compris entre 1 et 5, repré- 
sente souvent une difficulté pour porter le diagnostic de maladie métas- 
tatique : ces nodules sont souvent inaccessibles à tout prélèvement à 
visée histologique. Ils ne sont cependant pas une contre-indication à la 
néphrectomie, et seront surveillés par répétition des scanners. Des 
régressions spontanées, voire des disparitions de métastases pulmonaires 
ont été décrites après néphrectomie. 


Métastases pulmonaires des cancers colorectaux 


Ces métastases sont retrouvées dans 15 à 20 % des séries. Le poumon 
est le second site métastatique après le foie. Cependant, des métastases 
pulmonaires isolées, sans localisation hépatique, sont décrites au cours des 
cancers rectaux et du côlon. La résection chirurgicale est de pratique cou- 
rante lorsqu'elle est possible, avec des résultats contradictoires selon les 
séries [117, 118, 119]. 


Métastases pulmonaires des cancers du sein 


Elles sont très fréquentes, et surviennent à la fois par voie hématogène 
et lymphatique. Tous les aspects radiologiques des métastases pulmo- 
naires sont observés, isolément ou en association aux autres atteintes 
métastatiques possibles à l'étage thoracique, comme les atteintes muscu- 
laires pariétales, les atteintes médiastinales ganglionnaires ou non 
(médiastinite carcinomateuse), enfin une lymphangite bronchique diffuse. 
Aucune différence n’est observée en fonction du type histologique de la 
lésion mammaire, qu'il s’agisse du carcinome canalaire ou Jobulaire infil- 
trant [120]. Les métastases pulmonaires peuvent survenir de façon très tar- 
dive par rapport au diagnostic initial, justifiant une surveillance prolongée. 
Des complications spécifiques au traitement sont également possibles, 
comme les sarcomes radio-induits développés dans les territoires de la 
radiothérapie. 


Métastases pulmonaires des sarcomes 


Les sarcomes osseux se compliquent fréquemment d’une dissémination 
pulmonaire première et unique [121]. Cette atteinte est précoce au cours 
de leur évolution, jusqu’à 30 % dans les séries récentes [122]. Il s’agit 
presque exclusivement de nodules pulmonaires multiples denses et homo- 
gènes, arrondis, touchant n’importe quel lobe pulmonaire, restant le plus 
souvent asymptomatiques. Des tailles nodulaires différentes signifient 
probablement des emboles multiples et successifs. Un pneumothorax 
spontané chez un patient atteint d’un sarcome doit impérativement faire 
rechercher des localisations secondaires pulmonaires [123]. 


Métastases pulmonaires des hépatocarcinomes 


Ces métastases sont retrouvées chez 40 à 70 % des patients atteints 
d’hépatocarcinome. L’embolie tumorale est source d’infarctus pulmo- 
naires massifs pouvant entraîner le décès [124]. 


Métastases pulmonaires des cancers ORL 


. Elles voient leur fréquence varier selon la localisation initiale. Elle est 
de 10 % en cas d’atteinte oropharyngée et peut atteindre 60 % en cas 
d’atteinte laryngée [125]. En raison des facteurs de risques identiques à 
ceux du cancer bronchique, il n’est pas rare de constater une double 
atteinte primitive ORL et pulmonaire concomitante. Si l’histologie des 
deux lésions est un carcinome épidermoïde, il peut être difficile de faire la 
différence entre une localisation secondaire d’origine ORL et un car- 
cinome bronchique primitif [126]. 
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Méfastases pulmonaires des cancers de la thyroïde 


Ces métastases sont rares, avec une prévalence de l’ordre de 10 %, prin- 
cipalement en cas de cancer papillaire. Il s’agit habituellement de petits 
nodules bilatéraux, avec parfois un aspect de miliaire. Elles sont diag- 
nostiquées à la scintigraphie à l’iode 131. Différent de la dissémination 
métastatique, l’envahissement trachéal direct par la tumeur thyroïdienne 
est très fréquent en cas de carcinome anaplasique de la thyroïde. Le pro- 
nostic de cette forme histologique est mauvais. 


Métastases pulmonaires de mélanome 


Elles sont peu fréquentes. En dehors des cas de dissémination plurivis- 
cérale, l'atteinte pulmonaire isolée est possible. Son diagnostic est en règle 
facile : les nodules parenchymateux sont toujours multiples, supérieurs à 
5, et leur diamètre supérieur à 2 cm [127]. 


Métastases pulmonaires des cancers de l’utérus 


Les métastases du cancer du corps de l’utérus ont une fréquence diffé- 
rente selon l’histologie sarcomateuse ou non sarcomateuse. Elle est rap- 
portée avec une fréquence globale de 22 %. Il s’agit le plus souvent de 
nodules bilatéraux non spécifiques. Le cancer du col de l’utérus est le plus 
souvent de nature épidermoïde ou adénocarcinomateuse. La fréquence 
rapportée des métastases pulmonaires est de 6 %, avec une atteinte pulmo- 
naire plus fréquente en cas d’adénocarcinome. Plus de 95 % des localisa- 
tions pulmonaires surviennent dans les deux années après le diagnostic 
initial. Les nodules pulmonaires sont souvent associés à une atteinte 
ganglionnaire rétropéritonéale, ou parfois médiastinale exclusive [106]. 


Métastases pulmonaires des tumeurs testiculaires 


Au cours des tumeurs testiculaires germinales, la voie de dissémination 
hématogène est beaucoup moins fréquente que la dissémination par voie 
lymphatique. Le processus métastatique s'exprime donc à l'étage thora- 
cique le plus souvent par une atteinte ganglionnaire médiastinale, plus 
rarement associée à des métastases pulmonaires. Les tumeurs séminoma- 
teuses répondent à ce schéma [128]. Une exception notable à ce schéma 
est représentée par les tumeurs choriocarcinomateuses qui essaiment pré- 
cocement et massivement par voie hématogène. Les métastases pulmo- 
naires précèdent ainsi les autres métastases viscérales, hépatiques, 
cérébrales et osseuses. Ces métastases pulmonaires ont trois particularités. 
Elles sont souvent révélatrices de la maladie, sont parfois hémorragiques 
et se compliquent volontiers de pneumothorax. Elles ont enfin la particu- 
larité de pouvoir être caractérisées simplement par le dosage plasmatique 
de marqueurs tumoraux, en premier lieu l’œ-fætoprotéine et les chaînes 
bêta de la B-hCG. La positivité de ces marqueurs plasmatiques associée à 
une présentation radioclinique compatible est l’une des très rares situa- 
tions de carcinologie où l’on peut débuter une chimiothérapie sans néces- 
sité de confirmation histologique du diagnostic. 


Valeur diagnostique de l'imagerie 


Les techniques d’imageries thoraciques ont évolué. La radiographie 
thoracique face et profil quoique toujours présente n’est plus le premier 
examen réalisé, supplanté par le scanner. En 2017, les scanographes les 
plus nombreux sont des scanographes dits multidétecteurs ou multibar- 
rettes à 32 et surtout 64 détecteurs. Les scanographes actuels ont deux 
avantages. Leur rapidité d’acquisition permet d’analyser la totalité du 
parenchyme pulmonaire lors d’une seule et courte apnée, ce qui élimine 
tous les artefacts liés à la respiration. L’acquisition en épaisseur millimé- 
trique, voire inframillimétrique, améliore quant à elle la résolution spatiale 
et le pouvoir de détection lésionnelle et permet d’obtenir d'excellentes 
reconstructions dans les trois plans orthogonaux. 

Toutes les études comparatives réalisées entre 1975 et 1990 [99, 101, 129] 
démontraient déjà une plus grande sensibilité de la tomodensitométrie alors 
séquentielle dans la détection des nodules pulmonaires, face à la tomographie 
linéaire et face à la radiographie standard. Cependant, l’augmentation de la 
sensibilité s’effectuait aux dépens de la spécificité, selon les études, égale ou 
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inférieure à celle de la tomographie. Dans les séries chirurgicales, les nodules 
pulmonaires additionnels exclusivement visualisés par la tomodensitométrie 
étaient jusqu’à 50 % d’entre eux des lésions autres que des métastases [130]. 
La spécificité de la tomodensitométrie a été cependant jugée suffisamment 
élevée pour justifier son recours dans le dépistage des métastases pulmo- 
naires en remplacement de la tomographie [99, 131]. La détermination pré- 
cise des valeurs de sensibilité et de spécificité d’une imagerie pour la 
détection des métastases pulmonaires apparaît toujours difficile sur la base 
d’études cliniques. Les corrélations chirurgicales et/ou histologiques ne sont 
pas toujours obtenues et elles ne représentent pas un standard parfait. Surtout, 
les séries publiées sont très hétérogènes, regroupant une grande variété de 
tumeurs primitives, ce qui nuit à la valeur de la spécificité, 


Sensibilité 


La sensibilité élevée de la tomodensitométrie pulmonaire est attribuée 
d’une part à son principe d'imagerie en coupes et d’autre part à l'excellente 
résolution en contraste entre parenchyme pulmonaire aéré et nodules denses. 
L'imagerie directe obtenue par l’acquisition de coupes d'orientation axiale 
permet ainsi la visualisation de nodules invisibles en radiographie standard 
parce que situés dans des territoires radiographiques « aveugles » [132]: 
opacités apicales et postérieures, paracardiaques ou paramédiastinales, et 
surtout des culs-de-sac pulmonaires rétrodiaphragmatiques. Les nodules 
découverts peuvent avoir un volume important. La résolution en contraste 
élevée permet quant à elle la détection supplémentaire de petits nodules invi- 
sibles en radiographie standard car leur diamètre est inférieur au seuil de sa 
résolution physique (6mm)[101]. Dans les séries chirurgicales des 
années 1990, les nodules pulmonaires qui échappaient aux examens scano- 
graphiques avaient un diamètre inférieur ou égal à 3 mm [99, 133]. La sen- 
sibilité rapportée de la tomodensitométrie était de 51 à 75 % [99, 110, 1341. 
Cela s’explique par les limites de la technique scanographique séquentielle 
utilisée à l’époque avant l’avènement de la technique des multidétecteurs, 
Les coupes obtenues successivement étaient indépendantes les unes des 
autres et obtenues à chaque fois au cours d’une nouvelle apnée (en inspira- 
tion). La non-reproductibilité du volume de l’inspiration était responsable 
d'un déplacement du parenchyme pulmonaire, essentiellement des bases. 
Les acquisitions successives déterminaient des images soit chevauchées, 
soit surtout espacées, d’où des territoires non analysés et une possible 
méconnaissance de nodules pulmonaires. Le développement de la tomoden- 
sitométrie multidétecteurs [99, 129, 133, 134] a permis de s'affranchir de 
cette difficulté. Depuis 1993, la totalité du thorax est analysée en une seule 
apnée. Les images semi-épaisses de l’époque sont toujours jointives ou che- 
vauchées [135], d’où la certitude d’une analyse complète du parenchyme 
pulmonaire. Remy-Jardin et al. [136] ont comparé en 1995 les performances 
respectives de la tomodensitométrie séquentielle et de la tomodensitométrie 
multidétectrices chez 39 patients porteurs de nodules pulmonaires. Les deux 
techniques utilisaient une collimation de 10 mm. Le nombre moyen de 
nodules pulmonaires découverts était significativement plus élevé avec la 
tomodensitométrie multidétectrice, pour les nodules de moins de 5 mm de 
diamètre et pour les nodules compris entre 5 et 10 mm. Des résultats encore 
meilleurs sont obtenus avec des scanographes autorisant des épaisseurs 
d’acauisitions de 5 mm [137], offrant ainsi une sensibilité de 69 % pour les 
nodules de moins de 6 mm, et 95 % pour les nodules de diamètre égal ou 
supérieur à 6 mm. À notre connaissance, il n’a pas été publié d'évaluation 
des scanographes dont l'acquisition est d'épaisseur millimétrique ou infra- 
millimétrique : la sensibilité devrait être supérieure, mais elle ne peut se faire 
qu'au détriment de la spécificité qui doit chuter. Des travaux ont porté sur 
l'utilisation d'images chevauchées face à des images seulement join- 
tives [135] et sur le choix d’un faible milliampérage : des acquisitions avec 
des chiffres de l’ordre de 100 mA par coupe ne diminuent pas les perfor- 
mances diagnostiques [138, 139]. Un autre élément intervient dans l’amé- 
lioration des performances diagnostiques. La lecture des images ne s’opère 
plus sur film mais sur des écrans de console de lecture. À partir d’une série 
d’images axiales jointives ou chevauchées d'épaisseur millimétrique ou 
inframillimétrique, des logiciels spécifiques créent de nouvelles séries 
d'images cette fois épaisses et traitées en outre avec l’option de projection 
maximale (MIP) [140]. Trois séries sont créées dans les plans axial, sagittal 
et coronal. La lecture à l’écran des images de ces trois séquences en fenêtre 
pulmonaire se fait à vitesse variable et contrôlée par l'opérateur. L'épaissis- 
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sement des coupes améliore la détection des nodules pulmonaires grâce à un 
effet de rémanence sur les images consécutives et permet en outre de les dif- 
férencier des structures vasculaires. 

Au total, il est évident que le mode d’acquisition multidétecteurs ou mul- 
tibarrettes s'impose aujourd’hui comme la technique scanographique de la 
détection de nodules pulmonaires. La place de la TEP au FDG dans la détec- 
tion des métastases d’un cancer primitif thoracique et extra-thoracique est 
actuellement limitée au bilan initial de la maladie, ainsi qu’à quelques rééva- 
luations dans certaines étapes de l’évolution de la maladie. La sensibilité 
élevée de la TEP au FDG varie en fait beaucoup avec l’origine du cancer 
extrathoracique, excellente dans le bilan des cancers colorectaux, les sarco- 
mes, totalement insuffisante dans le bilan des cancers du rein. Le cancer de 
la prostate profite quant à lui de la TEP à la choline. De plus, une lésion ainsi 
détectée doit être confirmée par un prélèvement à visée histologique, compte 
tenu de la faible spécificité de la technique. 

Spécificité 

Tous les nodules découverts ne sont donc pas des métastases. La spéci- 
ficité est, à la différence de la sensibilité, très influencée par les circons- 
tances cliniques. 

La spécificité est attendue très élevée pour les tumeurs qui ont une forte 
propension à métastaser directement au poumon. Ainsi, Peuchot [133] 
observe une meilleure spécificité pour le groupe des sarcomes et mélanomes 
(93 %) comparé à celui des carcinomes (77 %), Le stade avancé d’extension 
locorégionale de la tumeur au site initial paraît jouer aussi un rôle important 
en augmentant la probabilité diagnostique de métastase. 

Les maladies intercurrentes abaissent la valeur de la spécificité. Des 
lésions nodulaires bénignes telles que lésions de sarcoïdose, la tubercu- 
lose [141], la silicose, l’histoplasmose, les ganglions intrapulmonaires, les 
infarctus pulmonaires, les plaques pleurales peuvent toutes se manifester 
sous la forme de nodules. L’exérèse chirurgicale des nodules peut égale- 
ment générer des granulomes. La chimiothérapie peut induire des infec- 
tions opportunistes, une toxicité pulmonaire prenant parfois l’aspect de 
nodules. La probabilité de rencontrer de telles lésions est moindre chez les 
patients jeunes que chez les patients âgés. 

Si la spécificité de la scanographie est assez faible à un instant donné de la 
maladie métastatique, en revanche la répétition de scanners à intervalles régu- 
liers au cours du déroulement de la maladie confrontée aux données cliniques 
successives a un meilleur rendement diagnostique (voir Figure 11-53). Cette 
stratégie inclut une scanographie thoracique initiale de référence systémati- 
quement réalisée chez les patients suivis en oncologie. 


Impacts de l'imagerie sur le traitement des métastases 
pulmonaires [113, 114, 142, 143, 144, 145, 146, 147, 148, 149, 150] 


L'imagerie thoracique ne devrait être réalisée que si elle est capable de 
modifier la stratégie thérapeutique de la maladie métastatique. Une déci- 
sion de traitement agressif des métastases pulmonaires, médicale ou 
chirurgicale, ne peut être prise qu'avec une certitude diagnostique. Bien 
souvent ce diagnostic est obtenu par l’analyse des imageries successives. 

Le diagnostic histologique doit être exigé quand les circonstances cli- 
niques font douter du caractère métastatique des métastases pulmonaires 
observées. Le rôle de la fibroscopie bronchique est limité aux seules bio- 
psies des métastases endobronchiques et à la biopsie bronchique et/ou pul- 
monaire des lymphangites carcinomateuses. La biopsie obtenue par 
ponction transpariétale d’un nodule pulmonaire est réalisée sous guidage 
scanographique., Le guidage scanographique est le garant d’une précision 
balistique obtenue avec un faible pourcentage de pneumothorax requérant 
un drainage. Positive, la biopsie a une grande valeur si le nodule pulmo- 
naire est unique. Il reste que toute maladie multinodulaire n’est pas obliga- 
toirement une maladie métastatique ou que tous les nodules sont des 
métastases. Le bon sens clinique et le suivi médical du patient permettent 
le plus souvent de faire part des choses. 

La thérapeutique actuelle des métastases pulmonaires est multidiscipli- 
naire. Le traitement médical comprend à des degrés divers chimiothérapie, 
hormonothérapie et immunothérapie. Pour certaines tumeurs métastasées 
telles que le choriocarcinome, la tumeur de Wilms, le carcinome testiculaire, 
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les sarcomes osseux [143] et les sarcomes des tissus mous, la chimiothérapie 
induit de nombreuses guérisons des cancers non métastasés et métastasés. La 
chirurgie intervient pour l'exérèse des métastases pulmonaires résiduelles 
parce qu’elles sont souvent résistantes à toute nouvelle chimiothérapie. 

Pour la majorité des autres tumeurs, le traitement médical ralentit la 
croissance tumorale. Le recours à la résection chirurgicale des métastases 
pulmonaires est alors parfois possible : les critères de sélection des 
patients chirurgicaux sont actuellement les suivants : 

— la tumeur primitive doit être « contrôlée » ; 

— il n’existe pas de métastase extrathoracique ; 

— il n'existe pas d’autre traitement curatif disponible ; 

— la fonction cardiaque et pulmonaire autorise une résection pulmonaire : 

— une exérèse complète de toutes les métastases apparaît techniquement 
possible. 

L’exérèse complète est le seul facteur pronostique individuel significa- 
tif que l’on retrouve constamment dans toutes les études multifactorielles 
post-opératoires réalisées [144]. L'âge, le nombre, la taille et la bilatéralité 
des métastases pulmonaires ne semblent pas affecter systématiquement la 
survie post-opératoire. Il en est ainsi des métastases pulmonaires des sar- 
comes osseux [143] ou des tissus mous. Il en est tout autrement des méta- 
stases pulmonaires des mélanomes où le nombre est un facteur 
pronostique essentiel. Dans le cancer du côlon avec métastases pulmo- 
naires, un facteur pronostique important semble être le taux plasmatique 
post-opératoire de l’antigène carcino-embryonnaire. 

La scanographie intervient au temps de la sélection des patients chirurgi- 
caux de la façon suivante. Dans l’analyse des sites extrathoraciques, la sca- 
nographie s'assure de l’absence d'extension locorégionale sur le site initial 
de la tumeur. Selon le type de la tumeur, elle participe à la recherche des 
métastases extrathoraciques sur les sites de prédilection en fonction des par- 
ticularités de la tumeur initiale. Dans l’analyse des métastases pulmonaires 
proprement dites, une première scanographie dénombre les nodules pulmo- 
naires et permet de déterminer leur topographie lobaire, segmentaire, ainsi 
que leur topographie périphérique ou proximale. Si toutes les lésions nodu- 
laires apparaissent réséquables, une seconde tomodensitométrie est pro- 
grammée après un délai de trois mois environ. L'augmentation du nombre 
de lésions nodulaires peut logiquement faire récuser la chirurgie pour le 
patient, parce qu'elle signe une évolution de la dissémination métastatique 
que Ja résection chirurgicale, même complète, ne contrôlera pas. 

Si les métastases pulmonaires sont réséquées sous thoracoscopie [129], le 
mode de repérage des nodules peut varier. Le chirurgien peut se contenter du 
repérage qu'offrent les images scanographiques. D’autres font appel à des 
marquages physiques des nodules réalisés lors de ponction sous guidage 
scanographique, à l’aide de harpons, de colorants (bleu de méthylène), ou 
leur association [ 145, 149, 1501. Néanmoins la thoracoscopie ne peut appré- 
cier la présence des petits nodules profonds et ne s’avère pas une technique 
précise ni efficace dans cette pathologie où le temps exploratoire du chirur- 
gien est malgré tout plus précis que toutes les imageries [113, 114]. 


CLASSIFICATION TNM DES CANCERS 
BRONCHOPULMONAIRES 


Anne-Laure Brun et Philippe Maksud 


La classification TNM des cancers bronchopulmonaires détermine le 
stade de la maladie au moment de sa découverte. Elle permet d’établir des 
groupes thérapeutiques de patients et notamment d'identifier les sujets 
candidats à une chirurgie d’emblée. Elle a donc des implications pronos- 
tiques et thérapeutiques majeures. Les propositions pour la 8° édition de la 
classification TNM ont été récemment publiées par l'IASLC (Internatio- 
nal Association for the Study of Lung Cancer) à partir d’une base de don- 
nées rétrospective de 94 708 patients [151] (Tableaux 11-III et 11-IV). 
Les items/descriptifs de la classification TNM doivent être adaptés au sta- 
ging histologique (post-opératoire) et au staging clinique pour les patients 
ne pouvant bénéficier de chirurgie. Le staging clinique repose sur des don- 
nées cliniques (douleurs, voix bitonale...), endoscopiques et surtout 
d'imagerie, le couple scanner multicoupes/TEP-TDM étant les piliers 
radiologiques de cette classification. 
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Takéau 11-111 Propositions pour la 8° édition de la classification TNM (chan- 
geèments par rapport à la 7° édition en gras). 


Tumeurs primitives (T) 


Tx: La tumeur primitive ne peut pas être évaluée ou la tumeur est trouvée 
seulement par la présence de cellules malignes dans l’expectoration ou les 
lavages bronchiques, mais non visualisée en imagerie ou en endoscopie 
TO: Pas d’évidence de tumeur primitive 
Tis:  Carcinome in situ 
T1: Tumeur <3 cm dans ses plus grandes dimensions, entourée par du 
poumon ou de la plèvre viscérale sans évidence endoscopique 
d’envahissement plus proximal qu'une bronche lobaire (n'atteignant pas une 
bronche souche) 
Tia(mi) : Adénocarcinome mini-invasif (adénocarcinome de moins de 
3 cm, à croissance lépidique prédominante, composant invasif < 5 mm) 
Tia: Tumeur < 1 cm dans ses plus grandes dimensions 
Tib: Tumeur > 1 cm et < 2 cm, dans ses plus grandes dimensions 
Tic: Tumeur > 2 cm et < 3 cm dans ses plus grandes dimensions 
T2: Tumeur > 3 cm, mais < 5 cm, ou tumeur avec un des signes suivants : 
- envahissement d’une bronche souche quelle que soit la distance à 
la carène, sans envahissement de la carène 
- envahissement de la plèvre viscérale (PL1 ou PL2) 
- associée à une atélectasie ou une pneumonie obstructive qui 
s'étend vers la région hilaire, touchant une partie ou la totalité du 
poumon 
T2a: Tumeur > 3 cm, mais < 4 cm dans ses plus grandes dimensions 
T2b: Tumeur < 4 cm, mais < 5 cm dans ses plus grandes dimensions 
T3: Tumeur > 5 cm mais < 7 cm dans ses plus grandes dimensions, 
ou associée à un nodule satellite dans le même lobe que la tumeur 
principale, ou tumeur envahissant directement un des organes suivants : 
paroi thoracique (incluant la plèvre pariétale et les tumeurs de l'apex 
pulmonaire), nerf phrénique, péricarde pariétal 
T4: Tumeur > 7 cm dans ses plus grandes dimensions, ou associée à 
un nodule satellite siégeant dans un lobe différent homolatéral à la tumeur 
principale, ou tumeur envahissant directement une des structures 
suivantes : diaphragme, médiastin (incluant plèvre médiastinale), cœur, 
gros vaisseaux, trachée, nerf récurrent laryngé, œsophage, corps vertébral, 
carène 


Extension ganglionnaire régionale (N) 


Nx: L'évaluation des ganglions régionaux ne peut pas être faite 

NO : Pas de métastase ganglionnaire régionale 

N1: Métastases dans les ganglions péribronchiques ou hilaires 
homolatéraux ou les ganglions intrapulmonaires incluant ceux atteints par 
extension directe de la tumeur 

N2: Métastases ganglionnaires médiastinales homolatérales et/ou sous- 
carénaires 

N3: Métastases des ganglions médiastinaux controlatéraux ou ganglions 
hilaires controlatéraux ou ganglions scaléniques homo- où controlatéraux ou 
ganglions sus-claviculaires 


Métastases à distance (M) 


MO : Pas de métastase à distance 

Mi: Métastases à distance présentes 

Mia: Nodules pulmonaires situés dans un lobe controlatéral à la tumeur ou 
nodules pleuraux ou épanchement pleural ou péricardique malin 

M1b : une seule métastase extra-thoracique dans un seul organe 

Mic : plusieurs métastases à distance dans un ou plusieurs organes 


Recommandations de l’Institut national du cancer 
(INCa) et aspects techniques 


Recommandations de l’INCa 


Toute suspicion de cancer bronchopulmonaire nécessite un bilan d’ima- 
gerie dans les meilleurs délais, reposant dans un premier temps sur une 
radiographie de thorax face et profil, puis sur une tomodensitométrie tho- 
racique en coupes fines même si la radiographie est normale [152]. La 
fibroscopie est idéalement guidée par le scanner qui permet d'optimiser le 
lieu et le type de prélèvement. Le diagnostic de cancer est histologique, et 
doit reposer dans la mesure du possible sur du matériel biopsique plutôt 
que cytologique. Le bilan d'extension doit dater de moins de 6 semaines 
avant l’instauration du traitement. 
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Tableau 11-IV Stades anatomiques/eroupes pronostiques (changements par 
rapport à la 7° édition en gras). 


————— ————————————.—.………———.— " " 

















Adénocarcinome Tx NO MO 
occulte 
2 
Stade O0 Tis NO MO 
RE Te | 
Stade 1A1 Tia(mi) NO MO 
Tia NO MO 
EP EE 
Stade 1A2 Tib NO MO 
Stade |A3 Tic NO MO 
Stade |B T2a NO MO 
Stade IIA T2b NO MO 
Stade 1IB Tia-c N1 MO 
T2a N1 MO 
T2b N1 MO 
T3 NO MO 
Stade IIIA Tia-c N2 MO 
T2a-b N2 MO 
T3 N1 MO 
T4 NO MO 
T4 N1 MO 
Stade IIIB Tia-c N3 MO 
T2a-b N3 MO 
T3 N2 MO 
T4 N2 MO 
Stade lIIC T3 N3 MO 
T4 N3 MO 
Stade IVA ToutT Tout N Mia 
ToutT Tout N Mib 
Stade IVB ToutT Tout N Mic 


Les décisions thérapeutiques et l’établissement du statut TNM se font en 
réunions de concertation pluridisciplinaires. La première étape est l’évalua- 
tion du statut T pour déterminer si la lésion est accessible à un traitement 
chirurgical d'emblée (ou une radiothérapie à visée curative pour les cancers 
à petites cellules). Cette évaluation repose sur le couple scanner volumique- 
bronchoscopie, et peut être complétée par une IRM en cas de tumeur de 
l’apex pulmonaire, et/ou échographie cardiaque trans-œæsophagienne en cas 
de doute sur un envahissement atrial. Si la tumeur est jugée résécable (ou 
accessible à une radiothérapie localisée), la TEP-TDM est réalisée dans un 
second temps pour établir le statut NM. Si la tumeur est inaccessible à un 
traitement locorégional, la TEP-TDM n’est pas recommandé, et les examens 
complémentaires seront discutés en fonction des signes d’appel cliniques 
(scanner cérébral, échographie hépatique, etc.) [152]. 

Tout hypermétabolisme ganglionnaire médiastinal doit bénéficier d'une 
vérification histologique si on en attend un impact thérapeutique 
(Figure 11-67). Cette vérification se fera selon la localisation ganglion- 
naire (Figure 11-68) et les équipes par médiastinoscopie, médiastinotomie 
antérieure gauche, ponction-biopsie transbronchique, transœsophagienne 
ou transthoracique. 

Une exploration médiastinale est également recommandée, même en 
l’absence d’hypermétabolisme ganglionnaire, en cas de tumeur centrale, 
doute sur un envahissement hilaire, ganglions de plus de 16 mm de petit 
axe au scanner avec faible métabolisme de la tumeur primitive [152]. 
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Figure 11-68 Schéma représentant la distribution régionale des 
ganglions médiastinaux pulmonaires selon la classification AJCC de 
1996. AO : aorte : PA : tronc commun de l’artère pulmonaire. Ganglions les 
plus hauts situés (1) (pastilles rouges et violettes). Ganglion de la chaîne laté- 
rotrachéale droite (2R, 4R) incluant le ganglion de l’azygos et de la chaîne laté- 
rotrachéale gauche (4L) (pastilles oranges). Ganglions prévasculaires et 
rétrotrachéaux (3) (pastilles vert pâle). Ganglions sous-aortiques (fenêtre aorto- 
pulmonaire), de la chaîne médiastinale antérieure gauche (5). Ganglion para- 
aortique le long de l’aorte ascendante (6) (pastilles bleues). Ganglion sous-cari- 
naire (7). Ganglion para-æsophagien (8). Ganglion des ligaments pulmonaires 
(9). Ganglions hilaires (10R et 10L). Ganglions interlobaires (11R, 11L). 
Ganglions lobaires, segmentaires et sous-segmentaires (12, 13, 14R et L). 


De la même façon, toute suspicion de métastase doit être confirmée his- 
tologiquement si ce diagnostic est susceptible de modifier la prise en 
charge du patient. 


Place et aspects techniques 
des différentes modalités d’imagerie 


Le scanner volumique est l'examen de référence devant toute suspicion. 


de cancer bronchopulmonaire. Il permet de guider la fibroscopie, d'établir 
le statut T et à un moindre degré NM de la tumeur. Il doit être réalisé en 
coupes fines avec injection de produit de contraste et inclure les aires sus- 
claviculaires, le foie et les surrénales (une première hélice sans injection 
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Figure 11-67 Volumineux carcinome sarco- 
matoïde nécrosé du lobe supérieur droit. 
Coupes axiales TEP-TDM (a) et scanner volumique 
en fenêtre médiastinale (b). L’injection de produit 
de contraste permet d'identifier la composante 
nécrotique centrale de la lésion (flèches), mais ses 
limites précises se confondent avec le collapsus 
d’aval (b). La TEP identifie de façon plus précise les 
limites tumorales sous forme d’une couronne inten- 
sément hypermétabolique (a). Elle identifie égale- 
ment deux adénopathies médiastinales fixant le 
FDG qui pourraient classer le patient N2 mais se 
révéleront inflammatoires en histologie. Les faux 
positifs de la TEP-TDM sont plus fréquents en cas 
de tumeur nécrosée/infectée et en cas de pneumonie 
obstructive. Ils justifient une vérification histolo- 
gique en cas d’impact sur la décision thérapeutique. 





Figure 11-69 Adénocarcinome faiblement différencié révélé par une 
péricardite constrictive chez un patient de 39 ans. Lésion hilaire droite, 
hypodense et prenant faiblement le contraste en périphérie (flèches), bien dif- 
férenciée du collapsus d’aval à limites rectilignes et rehaussé par les vaisseaux 
pulmonaires normaux (étoile). L’artère interlobaire est encerclée sur 360° ce 
qui signe son envahissement. Le péricarde est rehaussé et épaissi, très suspect 
de péricardite carcinomateuse (tête de flèche). L’épanchement pleural gauche 
est non spécifique. La tumeur est classée M1a (métastases intrathoraciques), le 
patient inopérable. 


sur les aires surrénaliennes peut aider à caractériser un éventuel nodule 
surrénalien de découverte fortuite). Des reconstructions millimétriques 
jointives permettent d'accéder à des post-traitements de qualité, en parti- 
culier étude multiplanaire et projection d’intensité maximale. En cas de 
collapsus ou de pneumonie obstructive, l’injection de produit de contraste 
aide à définir les limites précises de la tumeur, souvent hypodense par rap- 
port au collapsus d’aval (Figures 11-69 et 11-70). La TEP-TDM, par les 
différences de fixation de FDG, et l’IRM par les différences d'intensité de 
signal en T2 peuvent également aider à différencier la tumeur du collapsus 
(voir Figure 11-70). 

En cas d’atteinte de l’apex pulmonaire, une ZRM complémentaire per- 
mettra d'évaluer au mieux l'extension éventuelle au plexus et au canal 
rachidien. Les séquences sagittales sont les plus pertinentes pour l'étude 
du plexus (pondérations T1, T2 et T1 après injection de gadolinium) 
(Figure 11-71). Des séquences supplémentaires dédiées à l’étude vascu- 
laire et/ou de la moelle seront également réalisées. 

La TEP-TDM est l'examen de référence pour établir le statut NM. 
Elle est recommandée par l’INCa dès lors que le cancer paraît accessible à 
un traitement locorégional au terme de l’exploration scanographique. Les 
avantages de la TEP pour l’évaluation T sont sa capacité à démontrer le 
caractère nécrotique de certaines zones tumorales pour guider une éven- 
tuelle ponction transthoracique (voir Figures 11-67 et 11-70), et son aide à 
la caractérisation d'anomalies pleurales indéterminées au scanner. 
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Figure 11-70 Carcinome épidermoïde du lobe inférieur gauche (double flèche). Coupes tomodensitométriques axiales après injec- 
tion de produit de contraste iodé en fenêtre médiastinale (a et b) et corrélation TEP-TDM (c). La tumeur est hypodense, homogène (a), et 
bien différenciée du collapsus d’aval qui se rehausse intensément (b). La TEP-TDM confirme le caractère nécrotique de la tumeur et 
permet de guider une éventuelle biopsie transthoracique vers les zones hypermétaboliques. La tumeur est associée à un épanchement pleu- 
ral de faible abondance (étoile), non spécifique, sans caractère suspect en imagerie fonctionnelle. Le seul signe d’appel en tomodensitomé- 
trie est une rigidité locale et une déformation du contour de la paroi latérale de l’aorte thoracique descendante (flèche en a), faisant 
suspecter un envahissement pleural et pariétal à ce niveau, confirmé lors de l’exploration chirurgicale. 





Figure 11-71 Cancer de l’apex pulmonaire droit. a) Coupe tomodensito- 
métrique axiale en fenêtre médiastinale après injection de produit de contraste pas- 
sant par les apex pulmonaires. L’opacité tumorale apicale droite envahit la moitié 
droite du corps vertébral avec suspicion d’envahissement épidural vers le canal 
rachidien. b) Coupe IRM axiale en T2. c) Coupe IRM sagittale latérovertébrale 
droite en T1. Extension pariétale postérieure dans l’espace intercostal de la tumeur 
et destruction de l’arc postérieur de la première côte droite. L'envahissement du 
corps vertébral est confirmé par une bonne visibilité du LCR venant s’intercaler 
entre la tumeur et la moelle. Extension tumorale dans le foramen droit. 


L’IRM corps entier a été évaluée dans le staging des cancers bronchopul- 
monaires avec de bons résultats [153]. Le protocole associant des séquences 
pondérées en T1, T2 avec saturation du signal de la graisse et une séquence 
de diffusion montre des résultats équivalents à ceux de la TEP-TDM dans le 
staging pré-opératoire [154, 155]. Sa principale limite reste son manque 
d'accessibilité. Ses performances sont insuffisantes pour la détection des 
nodules de moins de 5 mm, du verre dépoli et des calcifications [156], ce qui 
rend obligatoire la réalisation d’un scanner thoracique associé. 


L'idée d’une imagerie couplée TEP-IRM est extrêmement séduisante 
car elle permettrait d'associer les informations morphologiques et fonc- 
tionnelles de l’'IRM de diffusion aux informations fonctionnelles de la 
TEP, de façon non irradiante et non néphrotoxique. Mais si la conception 
même d’une telle imagerie est un défi à la fois technique et économique, il 
reste à démontrer que l’apport de cette information combinée apporte un 
plus en oncologie [156, 157]. 


Nouvelle classification TNM des cancers 
non à petites cellules 


Les propositions pour la 8° édition TNM ont été publiées en 2016 [151, 158, 
159, 160, 161]. Cette édition présente des modifications notables par rapport à 
la précédente, avec notamment la prise en compte de nouvelles entités comme 
le carcinome mini-invasif ou l’adénocarcinome in situ, et l’introduction de nou- 
veaux sous-groupes de patients basée sur la mise en évidence de différences de 
survie significatives. Aïnsi, un nouveau stade, le stade ITIC, est introduit, 
regroupant les patients T3-T4N3MO. Les patients NOMO, mais ayant une 
tumeur de taille supérieure à 7 cm ou envahissant le diaphragme donc classée 
T4 dans la nouvelle classification, passent du stade ITB au stade ITTA de moins 
bon pronostic. 

La même classification TNM doit être utilisée pour les cancers 
bronchiques non à petites cellules et les cancers bronchiques à petites cel- 
lules (CPC), avec quelques particularités pour les CPC qui seront abordées 
en fin de chapitre. En cas de doute, il est clairement stipulé que le stade le 
plus bas (donc de meilleur pronostic) soit retenu. 


Statut T 


Le statut T évalue la taille et l’extension tumorale aux structures 
adjacentes, avec pour but de déterminer si la tumeur est accessible à un 
traitement locorégional. Les critères d’envahissement doivent être très 
stricts afin de ne pas récuser à tort un patient pour la chirurgie. 


Nouvelles entités 


Les nouvelles entités d’adénocarcinome in situ (AIS) et adénocar- 
cinome mini-invasif (Ami) telles que définies dans la dernière classifica- 
tion OMS 2015 des tumeurs bronchopulmonaires font leur apparition dans 
la 8° édition TNM sous les désignations respectives de Tis (AIS) et TImi 
(Ami). Tis (AIS) désigne spécifiquement un foyer d’adénocarcinome 
in situ, en opposition à Tis (SCIS) qui désigne un foyer de carcinome épi- 
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Figure 11-72 Adénocarcinome mini-invasif du lobe supérieur gauche, 
classé Tia(mi) dans la nouvelle classification. La composante invasive de 
la tumeur est présumée être représentée par le contingent solide du nodule, qui 
doit donc être mesuré. Le staging final sera adapté en post-opératoire aux 
constatations histologiques. 


dermoïde in situ. La taille définissant le statut T est celle du composant 
invasif de la tumeur, qui correspond le plus souvent en imagerie à la taille 
du composant solide de la lésion (Figure 11-72). Cette règle n'étant pas 
absolue, le T devra être reconsidéré lors du staging histologique. De plus, 
elle ne peut s'appliquer qu'aux adénocarcinomes non mucineux, les 
formes mucineuses pouvant se présenter sous forme de nodules non 
solides ou de plages de condensation [1621]. 


Taille 


La 8° édition de la classification TNM introduit de nouvelles limites et 
de nouveaux sous-groupes de patients en fonction de la taille de la tumeur, 
chaque centimètre supplémentaire correspondant à une dégradation signi- 
ficative de la survie et du pronostic. 

— T1 : taille maximale de la tumeur < 3 cm (Tla: <lcm,TIb:>let 
Son Tloss ets 32cm): 

_— T2 : taille maximale de la tumeur > 3 et < 5 cm (T2a : > 3 et < 4 cm, 
T2b:>4et<5 cm); 

— T3 : taille maximale de la tumeur > 5 et < 7 cm ; 

— T4 : taille maximale de la tumeur > 7 cm. 

La plus grande dimension de la tumeur doit être définie radiologique- 
ment et histologiquement, ce qui implique d’utiliser les reconstructions 
multiplanaires pour évaluer la tumeur dans ses trois dimensions. 


Extension aux organes de voisinage 





Résumé des modifications par rapport à la 7° édition. 


> Atteinte d'une bronche souche, quelle que soit la distance de la 
carène, sans envahissement de cette dernière : T2 (si carène enva- 
hie : T4). 

 Collapsus ou pneumonie obstructive en aval de la tumeur : T2, 
quel que soit le volume de poumon concerné (précédemment T2 
si un lobe atteint, T3 si deux lobes atteints). 

> Envahissement du diaphragme : T4. 


> Le T3 associé à un envahissement de la plèvre médiastinale 
disparaît. 





Lymphangite carcinomateuse + La lymphangite carcinomateuse n’est 


pas spécifiquement décrite dans la dernière classification TNM, pourtant . 


son diagnostic peut avoir des implications thérapeutiques et pronos- 
tiques majeures: [1 paraît logique de la considérer comme T3 si localisée 
autour de la tumeur (comme un nodule satellite dans le même lobe), et 
Mla si diffuse. Le scanner est nettement supérieur à la TEP pour sa 
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Figure 11-73 Adénocarcinome du lobe supérieur gauche (étoile) révélé 
par un épanchement pleural métastatique. L’épaississement péribronchique 
(flèches) et les lignes septales nodulaires (têtes de flèche) sont suspects de lym- 
phangite carcinomateuse. On devine également la présence de multiples petits 
nodules de distribution aléatoire, facilement confirmés par un post-traitement de 
type MIP, en rapport avec des métastases pulmonaires. 


détection. Les signes de lymphangite doivent être recherchés autour et à 
distance de la tumeur. Ils consistent en un manchonnage péribronchovas- 
culaire, généralement bien visible autour des bronches, des lignes sep- 
tales, parfois du verre dépoli (Figure 11-73). La présence de nodules sur 
les lignes septales est très évocatrice du diagnostic, et le seul signe per- 
mettant de différencier formellement une infiltration tumorale du secteur 
interstitiel d’un simple gène au retour veineux/lymphatique en cas de 
volumineuse masse hilaire par exemple. En cas de doute et d'impact 
attendu pour le patient, des biopsies transbronchiques profondes pour- 
ront être dirigées par le scanner. 


Envahissement pleural + L'’atteinte de la plèvre viscérale (T2) est le 
plus souvent un diagnostic histologique. Il n'existe pas de critère tomo- 
densitométrique formel permettant d'affirmer l’extension d'une tumeur à 
la plèvre viscérale, en dehors du franchissement d'une scissure. Un simple 
contact pleural, un épanchement isolé ne permettent pas de préjuger de 
l’envahissement. La disparition du liseré de graisse extrapleurale peut 
faire suspecter une extension à la plèvre viscérale mais ce critère n’est ni 
nécessaire ni suffisant. 

Seules une lyse osseuse ou une extension aux parties molles permettent 
d'affirmer un statut T3 lié à l'atteinte de la plèvre pariétale (Figure 11-74), 
L'apparition d’un pneumothorax post-biopsie en regard de la tumeur est tou- 
jours intéressante à noter, car elle permet d'affirmer le respect de la plèvre 
pariétale, sans pouvoir se prononcer sur une atteinte de la plèvre viscérale. 
Le statut T3 lié à l'extension à la plèvre médiastinale a été supprimé de la 
dernière classification, les auteurs notant que ce paramètre était rarement 
utilisé et presque toujours associé sur les pièces histologiques à une atteinte 
médiastinale (T4). Une atteinte pleurale à distance de la tumeur classe le 
patient Mla et peut être affirmée devant une prise de contraste de la plèvre, 
parfois nodulaire, avec ou sans épanchement associé, et/ou la présence de 
cellules tumorales dans le liquide pleural (Figure 11-75). 

La TEP-TDM s'il est réalisé à ce stade a une bonne sensibilité et une bonne 
valeur prédictive négative pour le diagnostic d’envahissement pleural [163]. 
Des anomalies pleurales indéterminées au scanner et ne fixant pas le FDG en 
TEP sont en faveur d’un processus bénin. Mais la TEP manquant de spécifi- 
cité, il est impératif de vérifier histologiquement toute anomalie pleurale 
fixant le FDG si l’on en attend un impact thérapeutique (voir Figure 11-74). 
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Figure 11-74 Carcinome à grandes cellules nécrotique du lobe supé- 
rieur gauche. L'extension de tissu tumoral au-delà du plan pleural signe 
l'atteinte de la plèvre pariétale et le statut T3 de la tumeur (flèche). Le diag- 
nostic d'atteinte osseuse associée peut être amélioré par la TEP ou l’IRM, mais 
ne change pas l’indication opératoire si le patient est opérable par ailleurs. 


Envahissement pariétal + L’envahissement pariétal est formel en cas 
d’atteinte lytique franche ou de présence de tissu tumoral extrapleural. 
Rappelons qu’un statut T3 ne contre-indique pas la chirurgie, de même 
qu'un statut T4 vertébral dès lors qu’il est localisé et résécable. Les 
tumeurs de l’apex pulmonaire NOMO sont accessibles à une chirurgie 
d'emblée sauf en cas d’atteinte de plus de 50 % d’un corps vertébral, 
d'atteinte trachéale, œsophagienne ou d’extension plexique au-dessus du 
niveau de T1. L’invasion du diaphragme a un mauvais pronostic, avec une 
survie à 5 ans allant de 0 à 30 % pour les tumeurs entièrement réséquées. 
Les facteurs associés à un pronostic péjoratif sont l’atteinte ganglionnaire, 
l’envahissement de la totalité de l’épaisseur diaphragmatique, et une répa- 
ration primaire versus prothétique. 


Envahissement vasculaire (T4) + Un simple contact ne préjuge pas de 
l’envahissement qui n’est formel que si toute la circonférence vasculaire 
est englobée dans la tumeur ou s’il existe un bourgeon tumoral endovascu- 
laire (voir Figure 11-67). Une rigidité pariétale, un contact sur plus de 90° 
ou plus de 3 cm doivent faire suspecter la non-résécabilité (voir Figure 11- 
74) mais il est fondamental de ne pas induire de perte de chance, et dans le 
doute seule l'exploration chirurgicale permet de trancher. La préservation 
d’un liseré graisseux est en faveur de la résécabilité. L’oreillette gauche 
peut être envahie (T4) par la tumeur via une des veines pulmonaires, ce qui 
se traduit par une lésion hypodense intracavitaire qui tranche avec le 
rehaussement intense de la lumière auriculaire (voir Figure 11-29). 
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Figure 11-75 Carcinome épidermoïde du lobe inférieur droit présentant 
un large contact pleural au niveau de la grande scissure (a et b). Multi- 
ples nodules développés de part et d’autre de la scissure à distance de la lésion 
principale, suspects d’atteinte pleurale spécifique (M1a). 


Cas particuliers : nodules multiples 
et formes parapneumoniques 


“ 


— Nodules multiples à composante verre dépoli/lépidique prédomi- 
nante : le statut T est celui de la lésion ayant le T le plus élevé, suivi du 
nombre de tumeurs ou d’un « m » entre parenthèses pour préciser le carac- 
tère multifocal des lésions, et un statut NM unique, par exemple 
Tla(3)N0OMO ou TIb(m)NOMO [164] (Figure 11-76). 

— La forme diffuse de type « parapneumonique », bien qu’associée à un 
moins bon pronostic, a une moins grande propension aux métastases N et 
M. Le statut T est déterminé par la taille « jusqu’à » T3 si la tumeur est 
limitée à un lobe, T4 si la tumeur est étendue à un ou d’autres lobes homo- 
latéraux, et MI si elle s'étend au poumon controlatéral. Un NM unique est 
utilisé en cas de lésions multifocales [164]. 

— En cas de nodule satellite, 11 peut être difficile de différencier un cancer 
synchrone d’une métastase. Il est plus facile sur le plan histologique de dire 
que deux tumeurs sont différentes que d’affirmer qu’il s'agit de la même 
lésion. D'autre part, la plupart des cancers primitifs synchrones ou méta- 
chrones sont du même type histologique que la première tumeur. L'analyse 
clinique et histologique précise (au mieux de l’ensemble de la tumeur) est 
nécessaire pour affirmer le caractère primitif ou métastatique d’une lésion 
par rapport à une autre. En cas de cancer synchrone prouvé, chaque lésion 
doit être associée à un statut TNM propre [165]. 





Figure 11-76 Adénocarcinome lobaire inférieur gauche. Patiente de 54 ans présentant un adénocarcinome lobaire inférieur gauche diagnostiqué par bio- 
psie transthoracique (ec), et de multiples nodules non solides à prédominance lobaire supérieure (a, b), persistants, suspects de lésions multifocales bien différen- 
ciées. Le staging pré-opératoire est T 1c(m)NOMO ou T1c(8)NOMO, Tic désignant le T de la lésion la plus volumineuse. 


TÜMEURS TRACHÉOBRONCHIQUES ET PULMONAIRES 


— Si l’histologie est la même et que l’analyse ne permet pas de trancher 
entre second primitif et métastase, on adaptera la classification TNM en 
fonction de la localisation du nodule satellite par rapport à la lésion primi- 
tive, T3 dans le même lobe, T4 dans un lobe différent homolatéral, M1a 
dans un lobe controlatéral [166]. 


Statut N 


L'examen de référence recommandé par l’INCa et la SPLEF pour l’évalua- 
tion N est la TEP-TDM. Les faux positifs de la TEP sont moins fréquents que 
ceux du scanner, mais restent assez nombreux pour nécessiter une confirma- 
tion histologique afin de ne pas récuser pour la chirurgie un patient potentiel- 
lement opérable (voir Figure 11-67). Un nouveau marqueur a été récemment 
proposé pour prédire l’envahissement d’un ganglion médiastinal ([SUVmax 
ganglionnaire/SUV max tumeur] - taille maximale de la tumeur) [167]. 

La chirurgie est contre-indiquée pour les N3 (ganglions controlatéraux 
et sus-claviculaires), discutée pour les N2 (ganglions homolatéraux et 
sous-carénaires) en fonction du T, et de la possibilité de résection des 
ganglions envahis (nombre, taille, localisation). Le pronostic est meilleur 
pour les N2 diagnostiqués en peropératoire et réséqués, que pour les N2 
diagnostiqués par biopsie non chirurgicale ou TEP-TDM et non opérés, 
possiblement du fait que les premiers sont souvent des « petits N2 » non 
suspectés lors du bilan pré-opératoire. 

Contrairement à d’autres cancers, le staging ganglionnaire du cancer du 
poumon ne considère que la localisation du ganglion par rapport à la 
tumeur principale, sans se préoccuper du nombre de ganglions envahis 
(nN). La dernière édition a tenté de prendre en compte le volume tumoral 
N et d'établir des sous-groupes de patients présentant respectivement : 

— un seul ganglion hilaire (N1a) envahi ; 

— plusieurs ganglions hilaires envahis (N1b) : 





Fiqure 11-77 Adénocarcinome juxtahilaire gauche révélé par une hémoptysie chez un 
patient fumeur. Coupes axiales tomodensitométrique en fenêtres médiastinale (a) et parenchyma- 
teuse (b) et TEP-TDM (c-e). La lésion est classée TIcN1MO au terme de l’exploration scanner, mais 
la TEP identifie deux zones hypermétaboliques (flèches) au niveau du bassin (d) et du fémur (e) 
gauches, dont l’'IRM confirmera le caractère suspect et qui reclassent la maladie Mic. 
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un seul ganglion médiastinal envahi sans atteinte hilaire (« skip » 
métastase, N2a 1) ; 

— un seul ganglion médiastinal avec atteinte hilaire associée (N2a2) ; 

— et plusieurs ganglions médiastinaux homolatéraux (N2b). 

Les courbes de survie pour les patients N1b et N2a2 se chevauchaïient, 
et les patients N2al avaient un pronostic meilleur que celui des patients 
N1b, sans que cette différence soit significative. Les données des patients 
ayant bénéficié d’un staging histologique confirment que le nombre de 
ganglions envahis, ainsi que le nombre de stations ganglionnaires 
atteintes, constituent des facteurs pronostiques péjoratifs. Il est malheureu- 
sement compliqué de transposer ces données au staging clinique et aux 
patients ne pouvant être opérés, le décompte et l'identification précise des 
ganglions en imagerie étant difficile. Ces sous-groupes n’apparaissent 
donc pas dans la dernière classification TNM, dont les items se doivent 
d’être adaptés aux deux types de staging. Les auteurs soulignent toutefois 
que le volume tumoral ganglionnaire est un facteur important pour affiner 
le pronostic des patients opérés et définir des groupes pronostiques post- 
opératoires. Ils proposent dès lors de noter le statut Nla, NIb, N2a, N2b, 
ou N3 [159], des patients ayant bénéficié d’un staging histologique. 


Statut M 


Près de 60 % des cancers bronchopulmonaires ont des métastases à dis- 
tance lors de leur découverte, et 20 % développent secondairement après 
chirurgie curative une lésion secondaire. Pour l'évaluation des métastases 
extra-thoraciques, l’INCa et la SPLF recommandent la réalisation systé- 
matique d’une exploration cérébrale (IRM ou scanner avec injection), 
d’un TEP-TDM, d’un scanner abdominal si non réalisé initialement, et la 
vérification histologique de toute lésion secondaire potentielle pouvant 
modifier le traitement [152]. Il est important de noter que la plupart des 
nodules surrénaliens découverts fortuitement lors du 
bilan initial d’un cancer du poumon sont des inciden- 
talomes sans lien avec le cancer, d’où l’intérêt d’une 
première hélice tomodensitométrique non injectée sur 
l’abdomen haut, Si la densité spontanée du nodule ne 
permet pas de conclure sur la nature bénigne ou 
maligne du nodule, on pourra s’aider d’une IRM 
dédiée, ou de la TEP-TDM, en sachant qu’un adé- 
nome sécrétant peut fixer le FDG. 

La catégorie Mla est maintenue telle que définie 
dans la 7° édition pour désigner les métastases intra- 
thoraciques :  épanchement  pleural/péricardique, 
nodules pleuraux/péricardiques, nodule(s) pulmo- 
naire(s) controlatéral(ux), ou plusieurs de ces items 
(voir Figures 11-67 et 11-71). 

La 8° édition introduit la notion de maladie oligo- 
métastatique largement développée dans la littérature 
oncologique [155]. Le groupe M1b désigne les patients 
ayant une métastase extrathoracique unique dans un 
organe (cerveau, foie, os, ganglion distant ou péritoine, 
peau, surrénale), et dont le pronostic est significative- 
ment meilleur que celui du groupe Mc, patients ayant 
plusieurs métastases extrathoraciques dans un ou plu- 
sieurs organes (Figure 11-77). Les auteurs recom- 
mandent de noter précisément le nombre de lésions et 
le nombre d’organes concernés ainsi que la taille maxi- 
male des métastases qui pourraient représenter des fac- 
teurs pronostiques indépendants et devraient bénéficier 
des futurs travaux du groupe [160]. 


Nouvelle classification TNM 
des cancers à petites cellules 


Les cancers à petites cellules représentent environ 
15 % de l’ensemble des cancers du poumon et sont la 
forme la plus fréquente de cancer pulmonaire neuro- 
endocrine. De toutes les formes de cancers broncho- 
pulmonaires les CPC sont ceux qui démontrent le lien 
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de et un mauvais pronostic, 60 à 70 % de métastases au moment du 
iagnostic et une très faible proportion de patients pouvant bénéficier de 
chirurgie (1 à 12 %). 

90 à 95 % des CPC se développent à partir d’une bronche souche ou 
lobaire [168, 169]. La présentation radiologique classique est celle d'une 
volumineuse masse centrale ou médiastino-hilaire, parfois associée à une 
atélectasie ou pneumonie obstructive. Les adénopathies sont souvent 
larges et confluentes, parfois indissociables de la lésion parenchymateuse 
primitive. La TEP-TDM modifie le plan thérapeutique et le champ de 
radiothérapie dans respectivement 32 et 68 % des cas. Une exploration 
cérébrale à la recherche de métastases occultes est indispensable, au mieux 
par IRM. 

Le staging des CPC a longtemps été limité à maladie localisée versus 
maladie extensive, en fonction de la possibilité d’inclusion de la maladie 
dans un champ de radiothérapie. L'application aux CPC de la classification 
TNM proposée en 2009 lors de la 7° édition a prouvé sa valeur pronostique 
sur une plus large base de données (5 002 patients) et est donc maintenant 
validée [161]. Les différences notables par rapport à la classification TNM 
des CBNPC sont les suivantes : 

— une différence de survie à 12 mois significative entre patients ayant 
une méltastase cérébrale unique (meilleur pronostic) versus métastase 
unique sur un autre site : 

— les patients ayant une métastase unique sans épanchement pleural ont 
un meilleur pronostic que les autres patients de la catégorie M1b ; 

— pas de différence significative liée à l’envahissement de la plèvre vis- 
cérale. 


CONDUITE À TENIR DEVANT UN NODULE 
PULMONAIRE DE DECOUVERTE FORTUITE 


Philippe Grenier 


La découverte fortuite d’un nodule pulmonaire sur un examen scanogra- 
phique du thorax est une situation fréquente qui doit conduire à une prise 
en charge dans l’objectif de ne pas retarder l’exérèse d'un petit cancer par- 
faitement opérable, tout en évitant des gestes invasifs inutiles pour une 
lésion bénigne. Cette prise en charge se doit d’être plus ou moins standar- 
disée en suivant les recommandations multidisciplinaires. 

Connaître la typologie des nodules en fonction de leur apparence scano- 
graphique est une étape indispensable avant de définir la stratégie de prise 
en charge (Figure 11-78). 
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Les nodules solides sont les plus fréquents. Ils sont caractérisés en 
tomodensitométrie par une densité tissulaire effaçant les contours des 
vaisseaux avec lesquels ils sont en contact. 

Les nodules non solides sont faits d’une densité inférieure à celle des 
vaisseaux prenant un aspect de verre dépoli focal. Ils respectent les 
contours des vaisseaux avec lesquels 11$ sont en contact et ceux qui les tra- 
versent. 

Les nodules mixtes ou nodules partiellement solides sont faits d’une 
composante non solide en verre dépoli au sein de laquelle existe une com- 
posante solide de densité tissulaire. 


Connaître les différentes causes 
des nodules pulmonaires isolés en fonction 
de leur typologie scanographique 


Causes des nodules solides 


Quand un nodule solide correspond à une lésion néoplasique non méta- 
statique, il peut correspondre à n’importe quel type histologique de cancer 
bronchopulmonaire. Quand il s’agit d'un adénocarcinome, il s’agit tou- 
jours d’un adénocarcinome invasif. Les autres causes incluent les méta- 
stases et le lymphome pulmonaire primitif. 

Les causes bénignes sont de loin les plus fréquentes ; 80 % d’entre elles 
sont des ganglions intrapulmonaires ou des granulomes ; 10 % sont des 
hamartochondromes qui sont les tumeurs bénignes les plus fréquentes du 
poumon et qui ne dégénèrent jamais. 

Les autres causes sont nombreuses et sont rapportées dans le tableau 11-V. 


Causes des nodules non solides 


Les nodules non solides peuvent être de nature inflammatoire ou hémor- 
ragique et, dans ce cas, être parfaitement réversibles. Quand ils persistent, 
ils peuvent être de nature néoplasique ou non néoplasique. Lorsque ce 
nodule est de nature néoplasique, il correspond à une lésion pré-invasive, 
qu’il s'agisse d’une hyperplasie adénomateuse atypique, d’un adéno- 
carcinome in situ ou d’un adénocarcinome mini-invasif [170, 171]. 
Les hyperplasies adénomateuses atypiques sont, dans la très grande majo- 
rité des cas, de petite taille, inférieure à 5 mm [172]. Au-delà de cette 
dimension, bien que des cas d’hyperplasie adénomateuse typique mesurant 
plus de 5 mm, voire 10 ou 13 mm, aient été rapportés, la lésion devient for- 
tement suspecte de malignité. Dans une série de 80 nodules non solides ou 
mixtes dont 43 étaient malins, aucun des nodules en verre dépoli pur mesu- 
rant moins de 5 mm n'était malin [173]. Il est exceptionnel qu’un nodule 
en verre dépoli pur puisse représenter un adénocarcinome invasif. 





Figure 11-78 Typologie des nodules pulmonaire en tomodensitométrie. a) Nodule solide (flèche). b) Nodule non solide (mixte) (flèche). 
c) Nodule partiellement solide (mixte) (flèche). La partie centrale est solide mais la périphérie est en verre dépoli. 
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Tableau 11-V Causes des nodules pulmonaires. 





Néoplasiques 





Malins 
— carcinomes pulmonaires primitifs (adénocarcinome, carcinome 
épidermoïde, cancer à petites cellules) 
— lymphome pulmonaire primitif 
- tumeur carcinoïde pulmonaire primitive 
- métastase pulmonaire 
Bénins 
- hamartochondrome, fibrome, chondrome, léiomyome, lipome, 
hémangiome sclérosant 





infectieux 





Granulomes (tuberculose ou mycose) 
Infection à germe opportuniste 

Kyste hydatique 

Abcès 





inflammatoires 





Pneumonie organisée focale 

Granulome à plasmocytes 

Gangjlion lymphatique intrapulmonaire 

Nodule nécrobiotique de polyarthrite rhumatoïde 
Granulomatose avec polyangéite (Wegener) 


Vasculaires 





Anévrysme artériel pulmonaire 

Varice pulmonaire 

Malformation artérioveineuse pulmonaire 
infarctus pulmonaire 


Hématome 
Congénitaux 
Atrésie bronchique 
Séquestration 
Kyste bronchogénique 
Autres 


Atélectasie par enroulement 
Amyloïdome 

Fibrose focale 

Bronchocèle, impaction mucoïde 





La très grande majorité des nodules non solides malins sont des tumeurs 
indolentes. Lee et al. ont montré que pour un nodule non solide, le critère 
déterminant entre lésion pré-invasive et lésion invasive était le diamètre du 
nodule, le seuil optimal étant 10 mm [173]. 

Un nodule non solide non réversible persistant peut être non néoplasique. 
Il peut s’agir soit d’une petite zone focale de fibrose pulmonaire, soit d’un 
petit foyer de pneumonie interstitielle desquamative chez un fumeur. 

Quand les nodules en verre dépoli sont multiples, la probabilité qu’il 
s’agit de foyers d’hyperplasie adénomateuse atypique ou d’adénocar- 
cinome in situ multicentrique est plus élevée que celle d’adénocarcinomes 
invasifs multiples [173]. Il peut aussi s’agir d’un adénocarcinome associé 
à plusieurs foyers d’hyperplasie adénomateuse atypique ou de foyer de 
bronchiolite respiratoire ou de pneumonie interstitielle desquamative chez 
un fumeur [174]. 

Enfin, exceptionnellement, il peut s’agir de métastases pulmonaires de 
croissance lépidique comme cela a pu être décrit dans le mélanome malin. 
Toutefois, dans une série de 59 nodules en verre dépoli pur, chez 
34 patients ayant un antécédent de cancer extrapulmonaire, aucun cas de 
métastase n’est rapporté en dépit du fait que les tumeurs primitives étaient 
des adénocarcinomes du sein, de l’estomac et du côlon [175]. 


Causes des nodules partiellement solides (mixtes) 


Ils peuvent être l’expression d’une lésion inflammatoire parfaitement 
réversible. Les causes les plus fréquentes sont la pneumonie organisée 
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focale ou la pneumonie à éosinophile focale [176]. Pour Lee et al., dans 
une étude portante sur 126 nodules non solides ou partiellement solides, 
88 (70 %) sont réversibles. Les facteurs ayant une valeur prédictive du 
caractère transitoire du nodule en analyse multivariée sont le jeune âge du 
patient, la détection du nodule sur un examen de surveillance, une éosino- 
philie sanguine, la multiplicité des lésions, une large composante solide du 
nodule [176]. 

Lorsque le nodule mixte est de nature néoplasique, 1l correspond soit à 
un adénocarcinome mini-invasif, soit à un adénocarcinome invasif de type 
non mucineux à prédominance lépidique. La composante tissulaire du 
nodule mixte peut refléter soit un collapsus alvéolaire, un foyer de fibrose, 
du mucus intra-alvéolaire, soit un foyer de carcinome invasif [177]. 

Les nodules partiellement solides (mixtes) multiples peuvent corres- 
pondre à des lésions inflammatoires multiples (infectieuse, pneumonie 
organisée, pneumonie à éosinophile). Si ces nodules sont persistants, il 
peut s’agir avant tout de cancers pulmonaires multiples. Il faut aussi rap- 
peler que la plupart des patients ayant un cancer du poumon et qui pré- 
sentent de multiples nodules non solides ou partiellement solides sont des 
carcinomes synchrones [178]. 


Évaluation de la probabilité a priori de malignité 
d’un nodule pulmonaire 


La probabilité de malignité d’un nodule pulmonaire dépend de plusieurs 
facteurs : les antécédents de cancer, l’âge du patient, la notion de taba- 
gisme, la taille et la typologie du nodule. 


Facteurs cliniques 


Un antécédent de cancer augmente de façon importante la probabilité a 
priori de malignité d’un nodule et cela selon la nature et le stade du cancer 
primitif. 

L'âge est aussi un facteur déterminant. Plus le sujet est âgé, plus la pro- 
babilité de malignité augmente. Inversement, un cancer du poumon est très 
inhabituel chez les patients âgés de moins de 40 ans et encore plus rare au- 
dessous de 35 ans. 

Le tabagisme doit être pris en compte. Les nodules malins croissent plus 
rapidement chez les fumeurs que chez les non-fumeurs. Le risque du 
cancer chez les fumeurs augmente proportionnellement avec l’importance 
et la durée de l’exposition aux fumées de cigarettes. Cette supériorité du 
risque chez les fumeurs est moins apparente chez les femmes. Le risque 
relatif de développer un cancer du poumon pour les fumeurs de sexe mas- 
culin est 10 fois supérieur aux sujets non fumeurs et le risque devient 15 à 
35 fois supérieur pour les très gros fumeurs. 

D'autres facteurs que le tabac peuvent aussi être pris en compte : l’exposi- 
tion à l’amiante, à l’uranium ou au radon, ou enfin, des facteurs génétiques. 


Dimensions du nodule 


La probabilité qu’un nodule soit malin augmente avec la taille du 
nodule. Les nodules de plus de 10 mm ont une plus forte probabilité d’être 
malins que les nodules inférieurs à 10 mm. Chez les patients ayant des 
antécédents connus de cancer, les nodules inférieurs à 5 mm ont une forte 
probabilité d’être bénins tandis que les nodules supérieurs à 10 mm ont 
une plus forte probabilité d’être malins. 

Même chez les fumeurs, le pourcentage de tous les nodules de moins 
de 4 mm qui évoluent vers un cancer du poumon est très faible (< 1 %) 
tandis que pour les nodules mesurant de 8 à 10 mm, cette probabilité est 
de 10 à 20 %. | 


Localisation du nodule 


. Les cancers du poumon siègent le plus fréquemment dans les lobes 
supérieurs avec une prédilection pour le poumon droit [179, 180, 181]. 
Les adénocarcinomes et les métastases siègent volontiers dans le 
poumon périphérique tandis que les carcinomes épidermoïdes sont plus 
souvent près des hiles. Des petits nodules localisés au contact de la 
plèvre périphérique ou d'une scissure représentent souvent des 
ganglions intrapulmonaires. 
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Emiñnysème et fibrose 


La présence d’emphysème sur un examen tomodensitométrique est un 
facteur de risque indépendant pour le cancer du poumon [182]. Au cours de 
l’essai nord-américain NLST de dépistage de cancer du poumon par tomo- 
densitométrie à faible dose, l’incidence de 25 cancers pour 1 000 dépistages 
parmi les sujets ayant un emphysème pouvait être comparée à 7,5 %o parmi 
ceux n'ayant pas d’emphysème [183]. Toujours parmi les nodules détectés 
au cours de l'essai, les investigateurs ont montré que le phénotype BPCO 
emphysème prédominant et la sévérité de l’emphysème centrolobulaire 
étaient associés à une augmentation du risque de cancers [184]. Enfin, la 
fibrose pulmonaire, particulièrement la fibrose pulmonaire idiopathique, est 
aussi un facteur de risque indépendant pour le cancer du poumon [185]. 


Typologie du nodule 


La probabilité de malignité d’un nodule non solide ou mixte persistant est 
beaucoup plus élevée que celle d’un nodule solide. En effet, en fonction des 
différentes études publiées, la probabilité de malignité d’un nodule solide 
varie de 7 à 30 %, celle d’un nodule non solide de 18 à 58 %, enfin celle d’un 
nodule partiellement solide (mixte) entre 40 et 88 % [177, 186, 187, 188]. 


Critères d'analyse scanographique 
d’un nodule pulmonaire 


L'analyse scanographique des nodules doit être faite sur des examens 
réalisés en coupes fines (1,5 mm ou moins), jointives ou légèrement che- 
vauchées pour permettre une mesure et une caractérisation précise des 
petits nodules. Les reconstructions coronale et sagittale doivent être systé- 


Figure 11-79 Gandgjlions intrapulmonaires chez 
deux patients différents. a) Coupe tomodensito- 
métrique axiale centrée sur le segment supérieur du 
lobe inférieur droit : nodule solide de forme triangu- 
laire (flèche) à contours plats, situé à quelques milli- 
mètres de la plèvre. b) Coupe tomodensitométrique 
axiale centrée sur la pyramide basale gauche. Deux 
nodules solides de forme triangulaire à contours 
plats sont situés en périphérie du poumon et reliés à 
la plèvre périphérique par une fine opacité linéaire 
(flèches). 


Figure 11-80 Nodule aplati de forme triangulaire 
au contact d’une scissure (nodule périscissural). 
Gangjlion intrapulmonaire. Tomodensitométrie avec 
reconstructions (a) axiale et sagittale (b) centrées sur le 
poumon droit. Le nodule solide a une forme arrondie 
sur la coupe axiale et une forme aplatie triangulaire sur 
une reconstruction sagittale (flèches). 
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matiques. La mesure manuelle des dimensions du nodule doit être basée 
sur la moyenne entre le diamètre le plus long et le diamètre le plus court 
obtenue sur les mêmes reconstructions axiale, coronale et sagittale qui 
révèlent les dimensions les plus grandes. Les mesures doivent être faites 
en utilisant le caliper électronique ou bien des méthodes semi-automa- 
tiques ou automatiques de mesure volumétrique. 


Analyse du nodule solide 


Cette analyse morphologique est hautement stratégique. Cette analyse 
porte sur la forme, les contours et le contenu du nodule [189]. 

La forme du nodule peut être une forme triangulaire, polygonale ou 
lenticulaire, à bord lisse et régulier, souvent rectiligne ou concave et sié- 
geant en périphérie du poumon (dans les 10 mm périphériques du 
poumon au-dessous du niveau de la carène). Ce sont des critères mor- 
phologiques très fiables pour le diagnostic de ganglion lymphatique 
intrapulmonaire [190, 191] (Figures 11-79 et 11-80). Il s’agit d’une 
lésion bénigne acquise au cours de la vie qui ne nécessite aucun geste 
invasif. Les reconstructions multiplanaires permettent de différencier les 
images de faux nodules liées à des opacités linéaires (Figure 11-81). De 
même, on peut en rapprocher les nodules juxta-scissuraux mesurant 
moins de 10 mm, de forme triangulaire, lenticulaire ou quadrangulaire, à 
contours nets lisses et réguliers, plus ou moins associés à une connexion 
septale [192] (Figure 11-82). Ces nodules ne sont jamais malins et cor- 
respondent là aussi à des ganglions lymphatiques intrapulmonaires 
même s'ils augmentent de taille sur des examens de contrôle, voire avec 
un temps de doublement volumique inférieur de 400 jours [193]. 

D'autres caractéristiques morphologiques permettent un diagnostic spé- 
cifique de lésion bénigne. C’est le cas de la malformation artérioveineuse 
pulmonaire reconnue devant une convergence vasculaire double aux pôles 
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Figure 11-81 Faux nodule solide dû à une zone de fibrose bi-apicale. a) Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur 
les apex pulmonaires : opacité arrondie (nodule solide) de l’apex droit associée à des opacités en bandes reliées à la plèvre. 
b) Reconstruction coronale : ce nodule est en fait une opacité linéaire à contours irréguliers (flèche) associée à une zone d’emphy- 
sème paraseptal. Aspect typique d'une fibrose sous-pleurale apicale. Une lésion presque similaire est vue sur l’apex gauche. 





opposés du nodule (Figure 11-83). Il en est de même pour l’aspergillome 
dans une cavité préexistante avec le petit signe du croissant, et pour l’até- 
lectasie par enroulement avec le signe de la queue de comète. 

Des contours mal définis, irréguliers ou spiculés suggèrent fortement la 
malignité même si ceux-ci peuvent être observés dans le cadre de pneumo- 
nie organisée focale ou de granulome à plasmocyte (Figure 11-84). Il est 
important de souligner que, chez les patients atteints d’emphysème, un 
aspect des contours perd toute sa valeur pour différencier un nodule bénin 
d’un nodule malin et ce chevauchement d'apparence entre le nodule bénin 
et le nodule malin est directement lié à la quantité d’emphysème située 
autour du nodule [194] (Figure 11-85). 

Un bronchogramme aérien et/ou des pseudo-cavitations sont plus fré- 
quemment observés dans les lésions malignes que dans les lésions 
bénignes. En cas de nodule malin, ce signe est fortement suggestif d’une 
croissance à prédominance lépidique d’un adénocarcinome [195, 196, 
197] (Figure 11-86a). Les pseudocavitations visibles au sein du nodule 


“ 


prennent l’apparence d’une clarté arrondie à contours bien définis 


comme des petites bulles d’air. Elles sont l’équivalent d’un broncho- 


gramme aérique sur des petites bronches ou des bronchioles orientées 
perpendiculairement au plan de coupe. Pour mémoire, un nodule ayant la 
même apparence peut aussi être dû à une pneumonie organisée focale 
(voir Figure 11-86b). 
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Figure 11-82 Nodules périscissuraux sur trois patients différents. Coupes tomodensitométriques axiales 
centrées sur les parties moyennes des grandes scissures. Petits nodules solides accolés sur la scissure ayant 
une forme triangulaire (a), lenticulaire (b) et ovalaire (c). 


Une excavation est plus fréquente dans les lésions malignes mais elle 
peut être aussi vue en cas d’abcès. Les lésions cavitaires bénignes ont plus 
souvent des contours internes nets et réguliers et des parois fines tandis 
que les nodules malins ont typiquement des parois épaisses et irrégu- 
lières [198] (Figure 11-87). 

La recherche de calcifications est toujours une étape importante. Les cal- 
cifications sont toujours contributives pour suggérer soit la malignité, soit 
la bénignité. Une imprégnation calcique diffuse et intense du nodule est 
hautement caractéristique d’une lésion granulomateuse ancienne 
(Figure 11-88). Elle suffit à elle seule pour affirmer définitivement la béni- 
gnité (excepté chez un patient connu pour avoir des antécédents d’ostéosar- 
come, de chondrosarcome ou de synovialosarcome car les métastases 
pulmonaires dans de telles situations peuvent être entièrement calcifiées, 
voire ossifiées) (Figure 11-89). Des calcifications rondes centrales, en 
cibles, ou des calcifications lamellaires et concentriques suggèrent le diag- 
nostic de tuberculome. Des calcifications en pop-corn suggèrent des calci- 
fications de type cartilagineux et donc le diagnostic d’hamartochondrome 
(Figure 11-90). Toutefois, le diagnostic radiologique d’hamartochondrome 
nécessite d’autres arguments développés plus loin. Inversement, des calci- 
fications excentriques (Figure 11-91) ou des calcifications dispersées au 
sein du nodule sont hautement suggestives d’une lésion maligne 
(Figure 11-92). 





Figure 11-83 Malformation artérioveineuse pulmonaire. a) Tomodensito- 
métrie avec reconstruction coronale en projection d’intensité maximum centrée 
sur le poumon droit. b) Reconstruction en projection maximum selon la même 
orientation mais avec une épaisseur de coupes plus élevée (20 mm). Petit 
nodule solide de forme polylobulée, connecté à deux vaisseaux pulmonaires 
parallèles par ses deux pôles opposés (artère et veine pulmonaires). 


La présence d’amas graisseux au sein d’un nodule pulmonaire (densité 
entre —40 et —-120 UH) suggère très fortement le diagnostic d’hamarto- 
chondrome. Les critères scanographiques qui permettent le diagnostic 
radiologique d’hamartochondrome sont une forme sphérique, des contours 
lisses et réguliers, un diamètre inférieur de 25 mm, des amas graisseux 
avec où sans calcification [199] (Figure 11-93). La graisse est toujours un 
critère formel de bénignité révélant plus rarement un granulome lipidique 
ou un lipome. 

Au terme de ce bilan d'analyse morphologique du nodule, celui-ci peut 
être classé dans l’une des catégories suivantes : nodule bénin, nodule hau- 
tement suspect de malignité (Tableaux 11-VI et 11-VIT) ou nodule indé- 
terminé. 


Analyse du nodule non solide 


Un nodule non solide peut avoir des contours flous ou des contours nets 
(Figures 11-94 et 11-95), une forme bien ronde ou une forme complexe, 


Figure 11-85 Nodule solide à contours spiculés sur un 
parenchyme pulmonaire emphysémateux. Coupe tomo- 
densitométrique axiale centrée sur le lobe supérieur droit 
avant (a) et après (b) 3 mois de surveillance. Le nodule 
solide à contours spiculés entouré de lésions emphyséma- 
teuses a régressé après 3 mois de surveillance et un traite- 
ment antibiotique (probable pneumonie organisée focale). 
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Figure 11-84 Nodule pulmonaire à contours spiculés. Coupe tomodensi- 
tométrique axiale centrée sur le lobe supérieur droit. Il s'agissait d’un adéno- 
carcinome invasif. 


voire polygonale, présenter des lobulations, contenir quelques petites clar- 
tés en Son sein. 

Une forme parfaitement ronde suggère fortement la malignité (voir 
Figure 11-94). Inversement, une forme polygonale ou la présence d’un 
contour concave vers le poumon suggère plutôt une lésion non néopla- 
sique. Toutefois, pour Kim et al., aucun signe tomodensitométrique 
n’est distinctif entre une lésion non néoplasique ou néoplasique 
bénigne et une lésion maligne, aussi bien en termes de forme, de 
contours, de présence de connections linéaires pleurales, de forme 
polygonale, de lobulation nodulaïre ou de présence de contours irrégu- 
liers ou spiculés [177]. 

Une équipe a proposé une approche spécifique pour les nodules non 
solides en évaluant la masse du nodule, basée sur l’analyse à la fois du 
volume et de la densité. Ces auteurs suggèrent que les mesures de la masse 
nodulaire peuvent détecter une croissance tissulaire plus précocement que 
la simple mesure du volume [2001]. 


Volume du nodule (mm) 


x [densité du nodule (UH) + 1 000] 
Masse du nodule (mg/l) = 


1 000 
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Figure 11-88 Nodule pulmonaire solide entièrement calcifié. Coupe tomo- 


densitométrique axiale centrée sur lobe supérieur gauche en fenêtres parenchy- . 


mateuse (a) et médiastinale (b) sans injection intraveineuse de produit de 
contraste. Nodule solide de forme polygonale, à contours discrètement irrégu- 
liers, relié à la plèvre périphérique et à la scissure par de fines opacités 
linéaires. Ce nodule est entièrement calcifié. Il s'agissait d’un tuberculome. 
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Figure 11-86 Nodules solides contenant des clartés 
arrondies (bulles) ou bronchogramme aérique. Coupe 
tomodensitométrique axiale centrée sur le poumon droit chez 
deux patients différents. a) Nodule solide à contours irrégu- 
liers et de forme lobulée contenant quelques petites clartés 
rondes. Adénocarcinome invasif à croissance lépidique à 
l'histologie. b) Nodule à contours irréguliers spiculés conte- 
nant un bronchogramme aérique. Pneumonie organisée focale 
qui finira par disparaître. 


Figure 11-87 Nodules solides excavés. Coupes 
tomodensitométriques axiales centrées sur le lobe 
inférieur droit chez deux patients différents. 
a) Nodule solide périphérique à contours irréguliers 
contenant des petites cavités excentrées Adénocar- 
cinome primitif à l’histologie. b) Nodule solide avec 
nécrose centrale venant au contact de la plèvre péri- 
phérique. À noter l'épaisseur de la paroi de la cavité 
et le caractère irrégulier de la surface interne de la 
cavité. À l’histologie, il s’agit d’un cancer pulmo- 
naire primitif. 





Fiqure 11-89 Nodule pulmonaire solide entièrement calcifié chez un 
patient traité et suivi pour ostéosarcome. Coupe tomodensitométrique 
axiale centrée sur la base pulmonaire droite en fenêtres parenchymateuse (a) et 


médiastinale (b) sans injection de produit de contraste. Métastase pulmonaire 
calcifiée. 
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Figure 11-90 Nodule solide avec calcifications en popcorn. Coupe tomo- 
densitométrique axiale centrée sur le lobe inférieur droit sans injection de pro- 
duit de contraste. Nodule solide dont la surface est presque entièrement 
recouverte par des calcifications en popcorn regroupées. Hamartochondrome. 





Figure 11-91 Calcification excentrée sur un nodule solide. Coupe tomo- 
densimétrique axiale centrée sur le segment supérieur du lobe inférieur 
gauche en fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale (b) sans injection 
intraveineuse de produit de contraste, Un nodule entièrement calcifié de 
forme ronde est accolé à une opacité solide tissulaire à contours spiculés. 
Adénocarcinome primitif développé sur une cicatrice pulmonaire contenant 
un granulome calcifié. 


Figure 11-93 Nodule pulmonaire solide à 
contenu graisseux. Hamartochondrome. Coupe 
tomodensitométrique axiale centrées sur lobe infé- 
rieur droit en fenêtres parenchymateuse (a) et pul- 
monaire (b). Le nodule est sphérique à contours 
lisses et réguliers et contient de petits amas de den- 


sité graisseuse (flèche). 


Figure 11-92 Volumineux nodule solide à contours irréguliers conte- 
nant des calcifications dispersées. Coupe tomodensitométrique axiale 
centrée sur le lobe inférieur droit en fenêtre médiastinale, Adénocarcinome pri- 
mitif pulmonaire. 


Tableau 11-VI Critères définissant un nodule solide bénin. 





Imprégnation calcique diffuse et intense ou centrale en cible 


Vaisseaux convergents aux deux extrémités du nodule (malformation 
artérioveineuse pulmonaire) 


Forme triangulaire ou polygonale à contours lisses et réguliers de siège 
périphérique et mesurant moins de 10 mm 


Siège juxtascissural avec une forme ovalaire, lenticulaire triangulaire 
ou quadrangulaire, de contours lisses et réguliers, mesurant 
moins de 10 mm 


Critères diagnostiques d’hamartochondrome (amas graisseux, contours 
lisses et réguliers, forme sphérique, inférieure à 25 mm) 


Tableau 11-VII Critères définissant un nodule solide hautement suspect de 
malignité (un seul critère est suffisant). 


Nodule de taille supérieure à 10 mm de diamètre 

Contours spiculés 

Bronchogramme aérique ou pseudocavitation 
Calcifications de type malin (excentrées, mottes dispersées) 
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Fiqure 11-94 Nodule non solide à contours nets. Adénocarcinome 
in situ. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur la lingula. Le nodule 
non solide a une forme sphérique et des contours nets et réguliers (flèche). Il est 
relativement dense mais 1l n°y a pas d’effacement des vaisseaux qui le tra- 
versent. 


Analyse du nodule partiellement solide (mixte) 


Devant un nodule partiellement solide (mixte et persistant), 1] convient 
de mesurer la taille globale du nodule et la taille de la composante tissu- 
laire. Il convient aussi d’apprécier les contours du nodule (lobulation, 
spicules). 

La mesure du contingent solide central est cruciale car celui-ci est cor- 
rélé à la présence anatomopathologique de signe d’invasivité en cas d’adé- 
nocarcinome, particulièrement quand le diamètre de celui-ci mesure 6 mm 
où plus (Figure 11-96). 

Une petite taille lésionnelle ou une proportion réduite de la composante 
solide, l’absence de lobulation et de spicule sont des signes discriminants 
permettant de différencier une lésion mimi-invasive d’une invasive [201] 
(Figure 11-97). 

Les dimensions 2D de la composante tissulaire (plus grand dia- 
mètre) peuvent être mesurées de façon indifférente sur les images en 
fenêtre pulmonaire et celles reconstruites en fenêtre médiastinale. Des 
logiciels spécifiques de segmentation nodulaire permettent de calculer 
la volumétrie et la masse des composantes non solides et solides des 
nodules. 
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Figure 11-96 Nodule pulmonaire partiellement solide. Adénocarcinome 
invasif. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le lobe supérieur droit. 
La composante en verre dépoli contient des petites clartés arrondies et la com- 
posante solide mesure plus de 6 mm. 





Figure 11-97 Nodule partiellement solide à limites irrégulières. Adéno- 
carcinome mini-invasif. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le 
lobe supérieur droit. La composante en verre dépoli contient un broncho- 
gramme aérique et la composante solide est irrégulière mais de petite taille. 


Figure 11-95  Nodules non 
solides chez deux patients diffé- 
rents. Adénocarcinomes mini- 
invasifs. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales centrées sur lobe 
supérieur droit. a) Volumineux 
nodule en verre dépoli à limites mal 
définies n'effaçant pas les vais- 
seaux pulmonaires et contenant des 

petites clartés tubulées (broncho- 
gramme aérique). b) Volumineux 
nodule en verre dépoli à limites mal 
définies et contenant des petites 
clartés arrondies. 
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Limites des critères d'analyse 


…, 


Deux articles récents pointent l'existence d’une variabilité inter- et 
intra-observateur dans le classement des nodules selon leur typologie. 
Dans la première portant sur 160 nodules sur des scanners faits à faible 
dose, les accords 2 à 2 inter- et intra-observateurs restaient modérés (kappa 
moyen : 0,51-0,57). Un désaccord était noté dans 36 % des cas, le plus 
souvent lié à la présence ou la taille d’une composante solide (89 Z des 
cas) [202]. 

Dans la deuxième étude, un accord entre six radiologues thoraciques 
experts pour le choix dans la classification selon la typologie des nodules, 
à partir des nodules d’une étude multicentrique, n’était obtenu que dans 
58 % des nodules étudiés. Un accord entre radiologues entre deux sessions 
d'interprétation n’était obtenu en moyenne que dans 77 % des cas [203]. 

Il va de soi que ces variabilités peuvent avoir des conséquences dans la 
prise en charge des nodules. 


Conduites à tenir devant un nodule pulmonaire 
indéterminé 


Un certain nombre de recommandations doit être proposé pour la prise en 
charge de nodule pulmonaire resté indéterminé après l’examen tomodensi- 
tométrique. Celles proposées dans ce chapitre tiennent compte des données 
venant des grandes séries recueillies lors des essais, randomisés ou non, 
évaluant l’impact de la tomodensitométrie thoracique dans le dépistage du 
cancer du poumon à savoir l'essai Nelson, le NLST (/ung screening trial), 
l'international early lung cancer action program (IELCAP), la PAN-Cana- 





Figure 11-98 Volumétrie d’un nodule pulmonaire solide contrôlé à 3 mois. Coupe tomoden- 
sitométrique axiale centrée sur le lobe inférieur gauche (a), avec segmentation automatique (b) du 
nodule pour volumétrie nodulaire. Le petit nodule pulmonaire solide (flèche) est parfaitement seg- 
menté par le logiciel et son volume est de 73 mmS. Coupe tomodensitométrique axiale de contrôle 
centrée sur le même nodule (Ë) et segmentation et volumétrie nodulaire (d). Le nodule a grossi, son 
volume est, après 3 mois de suivi, de 308 mm. Son temps de doublement volumique est de 27 jours 
(métastase de mélanome). 
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dian early detection of cancer study (PAN-CAN), et les British Columbia 
Cancer Agency (BCAA), cancer screening trials qui ont proposé des prises 
en charge peu agressives des petits nodules pulmonaires [179, 204, 205, 

206, 207]. Ces recommandations écrites dans ce chapitre sont aussi cal- 
quées sur les nouvelles recommandations de la Fleischner Society publiées 
en 2017 [208]. Il est important de signaler que ces recommandations qui 
vont être retrouvées dans le chapitre ne sont pas adaptées pour les patients 
ayant un cancer primitif connu et qui sont à risque de métastases, ni pour les 
patients immunodéprimés qui sont à risque d’infection et qui devront être 
pris en charge sur la base de la situation clinique spécifique. Elles ne sont 
pas non plus adaptées pour les sujets jeunes, âgés de moins de 35 ans, qui 
ont un risque de cancer du poumon très faible. 


Conduite à tenir devant un nodule solide 


Si des critères de bénignité rapportés dans le tableau 1 1-VI sont présents, 
les explorations s’arrêtent. Si, au contraire, il existe l’un des critères de haute 
suspicion de malignité dans le tableau 11-VIT, le patient doit être adressé en 
consultation spécialisée et son dossier discuté en réunion de concertation 
multidisciplinaire. En cas d'absence de critère de bénignité ou de haute sus- 
picion de malignité, le nodule est considéré comme indéterminé. 

En cas de nodule indéterminé, la réalisation de tomodensitométries suc- 
cessives permet d'apprécier la croissance tumorale. Il est actuellement 
admis qu’un nodule solide, stable en taille sur 2 ans, peut être considéré 
comme définitivement bénin. 

Les tomodensitométries de suivi des nodules pulmonaires doivent être 
réalisées avec une dose d'irradiation réduite. Il est recommandé d'ajuster 
les paramètres d'exposition à la morphologie du patient avec un objectif 
de CTDI volumique inférieur à 3 mGy pour un 
patient standardisé de 70Kg pour une taille de 
1,70 m [209]. 

Les différentes techniques de réduction de doses 
peuvent être utilisées telles que la modulation et les 
reconstructions itératives. Il est important aussi dans 
le suivi d'utiliser les mêmes paramètres techniques 
d’un examen à l’autre afin de minimiser les variabili- 
tés entre deux examens, l'épaisseur de coupes et les 
filtres de reconstruction étant les deux paramètres les 
plus importants. 


Mesures de diamètre 


Les mesures de diamètre pour les nodules de petite 
taille manquent toutefois de précision lorsqu'il s’agit 
de faire des comparaisons longitudinales. Un nodule 
de 5 mm qui double son volume voit son diamètre 
augmenter de 26 % et passer ainsi de 5 à 6,25 mm. 
Une augmentation de 1,25 mm est en deçà de la varia- 
bilité inter- et intra-observateur (1,3-1,7 mm). C’est 
la raison pour laquelle seules des variations de dia- 
mètre supérieures à 2 mm sont considérées comme 
significatives [210, 211]. 


Mesures de volume 


L'évaluation volumique semi-automatique du nodule 
est par contre plus précise et surtout plus reproductible, 
sans variabilité inter- et intra-observateur [212]. 

Les logiciels commercialisés actuels permettent de 
mesurer automatiquement le volume d’un nodule à 
deux temps différents et d’intégrer le temps écoulé 
entre les deux tomodensitométries pour donner une 
estimation de doublement volume. 

Ces mesures de volume ont été validées pour des 
nodules mesurant de 5 à 10 mm, correspondant 
approximativement à des volumes entre 50 et 
500 mm* (Figure 11-98). 

Les paramètres d'acquisition et de reconstruction 
des images ont aussi un impact sur les valeurs de la 
mesure de volume d’un nodule, Ravenel et al. [200] 
ont montré que l'épaisseur de coupe, le kilovoltage, 
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Tableau 11-VIII Recommandation pour la prise en charge de nodules pulmonaires solides de découverte fortuite d’après la Fleischner Society (2017) [208]. 
om oo oo eue 


< 6 mm 6a8 mm > 8 mm 
(< 100 mm) (100 et 250 mm) (> 250 mn) 


a ——_————…—…—…—…—…"—"…"—"—"——…——…"…"…"—"—"—"—"—"—"—"—…"—"—"—"—"—…—"—…"…"…"…"…"—"—"…"—"—"…"—"—"—"—"—"—"—"—"———"————————————————————— 


Nodule unique! Faible risque Pas de surveillance Contrôle entre 6 et 18 mois puis contrôle Contrôle à 3 mois. Si persistance, 
entre 18 et 24 mois faire TEP, biopsie. Si positif, RCP 
Risque élevé Contrôle optionnel à Contrôle entre 6 et 12 mois puis 


12 mois entre 18 et 24 mois 
oo EL momie 


Nodule multiple® Faible risque Pas de surveillance Contrôle entre 3 et 6 mois puis considérer contrôle 
tomodensitométrique entre 18 et 24 mois 
Risque élevé Surveillance optionnelle  Tomodensitométrie entre 3 et 6 mois puis contrôle 


à 12 mois entre 18 et 24 mois 
————— 
(1) Nodules < 6 mm ne nécessitent pas de surveillance mais certains patients à haut risque avec une morphologie nodulaire suspecle ou en cas de localisation aux lobes supérieurs peuvent nécessiter 


un contrôle à 12 mois, 


(2) Le nodule le plus suspect doit guider la prise en charge. L'intervalle peut varier en fonction de la taille et du risque. 


les milli-ampères, l’algorithme de construction et le volume pulmonaire 
pouvaient modifier le résultat de la mesure. Inversement, le champ de 
reconstruction et l'intervalle de reconstruction ne semblent pas intervenir. 
Il est donc important, lorsqu'on mesure les variations de volume d’un 
nodule pulmonaire sur deux examens successifs, d'utiliser le même scan- 
ner et le même logiciel d'analyse volumique, et de garder les mêmes para- 
mètres d'acquisition (KVp, mAs, collimation, inspiration, épaisseur de 
coupe) et l’algorithme de reconstruction. Pour les nodules de petite taille, 
reconstruire des coupes millimétriques chevauchées et utiliser un filtre de 
reconstruction standard [213, 214, 215, 216] est recommandé. 

Toutefois, en raison d’une variabilité intrinsèque de la mesure lorsqu'on 
compare le volume du même nodule lors de deux acquisitions différentes, 
seules les variations d’au moins 25 % doivent être considérées comme signi- 
ficatives. En effet, plusieurs travaux ont démontré en répétant les mesures sur 
deux acquisitions différentes réalisées le même jour [217, 218] ou sur deux 
examens séparés par plusieurs mois ou années [206] qu’il existait une varia- 
bilité des mesures dont il faut tenir compte pour considérer comme significa- 
tif tout changement de volume d’un nodule. Pour Goodman et al. [218], la 
variabilité intrinsèque de la mesure de volume nodulaire entre deux tomoden- 
sitométries séquentielles est de 13,1 % avec des limites de confiance égales 
à + 25,6 %. Kostis et al. ont mesuré la précision des modifications de volume 
de 115 nodules considérés comme stables sur toute la durée de la surveillance 
scanographique. La déviation standard du pourcentage de modification de 
volume (PMV) entre les deux examens était de 17,7 % lorsque l'intervalle 
entre deux examens était compris entre 6 et 12 mois et de 22,3 % quand 
l'intervalle était compris entre 12 et 30 mois [219]. 

Plus récemment, Ko et al., dans une étude de 123 nodules, ont trouvé 
des valeurs de variabilité supérieures à celles de Kostis [220]. Les varia- 
tions de volume étaient mesurées à 28,5 % pour un intervalle entre 6 et 
12 mois et 34,1 % pour un intervalle entre 12 et 30 mois. Cette plus grande 
variabilité dans l’étude de Ko et al. était due au fait qu'ils avaient inclus 
des nodules situés au contact de la plèvre périphérique et au contact des 
scissures dont on sait que la segmentation est beaucoup moins fiable que 
pour les nodules intraparenchymateux. 

Cette variabilité des mesures de volume est due à une variabilité du 
volume pulmonaire (phase de la respiration) à l'acquisition mais aussi à 
des phénomènes d’atélectasie ou de pathologie intercurrente quand les 
mesures sont séparées d’un intervalle de temps plus ou moins long. 


Mesures du temps de doublement volumique 


Le seuil reconnu pour statuer sur le caractère malin ou bénin d’un 
nodule est un temps de doublement de 400 jours, généralement calculé à 
partir de deux tomodensitométries réalisées à 3 mois d'intervalle. Le 


calcul du temps de doublement permet ainsi d'éviter le classique suivi sur 
P q 


deux ans [221, 222]. Quand le temps de doublement volumique (TDD) est 
inférieur à 30 jeurs, il s’agit habituellement d’une lésion infectieuse ou 
d’une métastase pulmonaire de croissance rapide (exemple : mélanome) 
(voir Figure 11-98), 
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TDD = (t x In2}/In (VE/Vi 


où Vi est le volume initial du nodule, VF le volume final, T la durée entre 
les deux tomodensitométries et In le logarithme népérien. 

Il est recommandé que les nodules de moins de 5 mm qui sont très rare- 
ment malins ne fassent l’objet d’une surveillance annuelle que s’ils 
mesurent plus de 3 mm et surviennent chez des patients avec des facteurs 
de risque (âge > 40 ans, tabagisme > 30 P/A, exposition à l'amiante, anté- 
cédent néoplasique) (Tableau 11-VII). 

Les nodules compris entre 5 et 10 mm de diamètre seront contrôlés à 
3 mois avec une mesure de volume nodulaire à JO puis à J90 afin de calcu- 
ler le temps de doublement volumique. Si le temps de doublement est infé- 
rieur à 400 jours, cela est hautement suspect d'une augmentation de 
volume significative (> 25 %). Le nodule est alors considéré comme hau- 
tement suspect de malignité et doit être discuté en RCP. 

Dans le cas inverse, une tomodensitométrie de surveillance à 1 an est 
parfaitement justifiée. 

Quand le logiciel de volumétrie semi-automatique n’est pas disponible 
ou en cas d’échec (par exemple : contact vasculaire ou pariétal du nodule), 
une mesure du diamètre doit être faite de façon rigoureuse en affichant 
simultanément les deux examens après avoir zoomé sur le nodule à suivre. 

On retient comme critères de croissance une augmentation du diamètre d’au 
moins 25 % ou une augmentation supérieure à 2 mm. Un deuxième contrôle 
l’année suivante peut être recommandé pour vérifier la stabilité à 2 ans. 


Autres mesures 


La recherche de rehaussement de densité après injection intraveineuse 
de produit de contraste en bolus est une technique qui n’est plus recom- 
mandée car elle est complexe et d'interprétation délicate. De même, la 
tomographie par émission de positons a des performances limitées pour les 
nodules de moins de 10 mm. 


Nodules solides mesurant 10 mm ou plus 


Il est rappelé que la conduite à tenir face aux nodules indéterminés 
mesurant plus de 10 mm doit être discutée en réunion de concertation mul- 
tidisciplinaire. Un contrôle tomodensitométrique à 3 mois est toutefois 
hautement recommandé car certains de ces nodules solides peuvent dispa- 
raître spontanément (Figure 11-99). 

Dans une étude portant sur 964 nodules solides intrapulmonaires de 
taille intermédiaire (50-500 mm‘), ce qui correspond à des nodules de 5 à 


10 mm, 10 % de ces nodules disparaissent spontanément sur l’examen de 


contrôle. Soixante-dix-sept pour cent de ces nodules réversibles dispa- 
raissent sur le contrôle fait à 3 mois et les signes caractéristiques scanogra- 
phiques de ces nodules ont plutôt l’apparence initiale de nodules malins. Ils 
étaient très souvent spiculés. Ainsi, ces nodules qui potentiellement 
peuvent disparaître spontanément ne peuvent pas être distingués de nodules 
malins sur les caractéristiques scanographiques du premier examen [223]. 
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Figure 11-99 Nodule pulmonaire solide réversible chez un fumeur de 
57 ans sans antécédents oncologiques. Le nodule mesure 15 mm, le dos- 
sier est présenté en RCP. Décision de ponction biopsie mais le patient ne 
revient que 5 mois plus tard. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur 
le poumon droit avant (a) et après (b) 5 mois d'évolution. Nodule solide péri- 
phérique à contours bien définis presque totalement réversible sur le scanner de 
contrôle. Probable pneumonie organisée focale. 
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Conduite à tenir devant les nodules solides multiples 


Si les nodules mesurent moins de 6 mm, le contrôle n’est pas justifié. 
Les petits nodules de ce type sont en pratique bénins, représentant des 
petits granulomes séquellaires d’infection ancienne. Chez les patients à 
haut risque de cancer, un contrôle à 12 mois est toutefois recommandé. 

Si l’un des nodules mesure 6 mm au plus, une surveillance est recom- 
mandée entre 3 et 6 mois, suivie par un deuxième contrôle optionnel entre 
18 et 24 mois dépendant du risque estimé. 

Lorsque les nodules sont distribués de façon plus probante aux bases et 
en périphérie avec un large spectre des dimensions des nodules, l’hypo- 
thèse de métastases pulmonaires doit guider la conduite à tenir. La plupart 
du temps, les métastases vont augmenter de taille dans les trois mois. 
L'hypothèse d’un cancer primitif du poumon reste plausible quand le 
nombre de nodules varie de 1 à 4, Quand le nombre est de 5 ou plus, 
l'hypothèse première devient une infection granulomateuse [224]. 

Le nodule le plus volumineux doit guider la conduite à tenir maïs les 
autres nodules doivent aussi être surveillés sur le contrôle. Enfin, le 
concept de nodule dominant fait référence au nodule le plus suspect qui 
n’est pas toujours le plus gros. 


Conduite à tenir devant un nodule non solide 
(Figures 11-100 et 11-101 et Tableau 11-IX) 


La conduite à tenir doit tenir compte du fait qu'environ 90 & de ces 
nodules non solides resteront stables sur le long terme. Pour Song et al., le 
temps de doublement moyen des nodules en verre dépoli est de 
1 556 jours [225]. Dans une autre étude par Matsuguma et al. [226], seuls 
13 % des nodules non solides augmentent de taille après 2 ans de surveil- 


Tableau 11-IX Recommandation pour la prise en charge de nodules pulmonaires non ou partiellement solides d’après la Fleischner Society (2017) [208]. 


<6 mm 
(< 100 mr) 


Nodule unique Non solide Pas de surveillance en routine 


Partiellement solide Pas de surveillance en routine 


Non solide 
Partiellement solide 


Nodules 
multiples 
4 ans 


Fiqure 11-100 Nodule pulmonaire non solide mesurant 
plus de 6 mm, devenant partiellement solide sur le 
contrôle à 12 mois. Coupe tomodensitométrique axiale | 
centrée sur le lobe supérieur droit (a) et contrôle 12 mois plus 

tard (b). Le nodule non solide du lobe supérieur gauche ne se 
modifie ni en forme ni en taille. Par contre, une composante 
solide est apparue en son centre mesurant moins de 6 mm. 
Adénocarcinome mini invasif. a 
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Contrôle tomodensitométrique entre 3 et 6 mois. 
Si stable, faire tomodensitométrie à 2 ans puis 
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> 6 mm 
(> 100 mm) 


Contrôle tomodensitométrique entre 6 et 18 mois pour confirmer 
la persistance puis tomodensitométrie de contrôle tous les 2 ans 
pendant 5 ans. Si le nodule augmente en taille ou si la 
composante solide augmente : résection 


Contrôle tomodensitométrique entre 3 et 6 mois pour confirmer 
la persistance. Si le nodule a changé et si la composante solide 
< 6 mm, tomodensitométrie annuelle pendant 5 ans. Si la 

composante solide > 6 mm, haute suspicion de cancer —> RCP 


Contrôle entre 3 et 6 mois 
La prise en charge ultérieure est basée sur le nodule le plus 
suspect 
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Figure 11-101 Nodule non solide évoluant vers un nodule solide, Coupe tomodensitométrique axiale passant par les lobes supé- 
rieurs (a) et contrôle 9 mois plus tard (b). Nodule non solide de forme lobulée (a, flèche) qui se transforme sur le contrôle en un nodule 
solide de même forme avec peut-être une discrète augmentation de taille (b, flèche). Adénocarcinome invasif à l’histologie. 


lance et 23 % après 5 ans. En analyse multivariée, un diamètre initial supé- 
rieur ou égal à 10 mm et des antécédents de cancer pulmonaire peuvent 
être des facteurs prédictifs de croissance. Pour Chang et al. [227], environ 
90 % des nodules non solides détectés chez des patients sans antécédent 
oncologique et mesurant entre 3 et 20 mm n'augmentent pas de taille 
durant leur surveillance au long cours. 

En ce qui concerne les nodules en verre dépoli mesurant 5 mm ou 
moins, seuls environ 10 % présenteront une augmentation de taille au 
cours de l’évolution et seulement 1 % se transformeront en adénocar- 
cinome mini-invasif ou invasif [228]. Dans cette même série de 438 
nodules en verre dépoli pur mesurant 5 mm ou moins, seulement quatre se 
sont transformés en adénocarcinome avec l'apparition d’une composante 
solide qui est apparue après une période de 3,6 ans [228]. 

Compte tenu de ces données, la recommandation pour la conduite à 
tenir est la suivante : si le nodule mesure 5 mm ou moins, aucune surveil- 
lance n’est recommandée. Si le nodule mesure 6 mm ou plus, une surveil- 
lance est recommandée à 6 ou 12 mois, puis tous les 2 ans jusqu’à 5 ans. 
Un premier contrôle à 6 mois est recommandé pour les nodules ayant des 
facteurs de risque de progression, particulièrement en cas de diamètre 
supérieur à 10 mm [179, 229, 230] et la présence de clartés arrondies au 
sein du verre dépoli [229, 230, 231, 232, 233]. 


Conduite à tenir devant un nodule partiellement solide 
(mixte) (Figure 11-102) 


Les nodules partiellement solides mesurant moins de 6 mm doivent être 
traités comme les non solides de même taille car la composante solide pour 
une si petite lésion n’est pas identifiable de façon fiable. Par conséquent, 
aucune surveillance n’est recommandée. 

Les nodules partiellement solides mesurant 6 mm ou plus ayant une 
composante solide mesurant moins de 6 mm doivent faire l’objet d’une 
surveillance entre 3 et 6 mois, suivie d’un contrôle annuel pendant un 
minimum de 5 ans. Cette limite à 5 ans est quelque peu arbitraire mais 
peut être considérée comme raisonnable pour les cas où les dimensions et 
la densité de la composante solide sont restées sans équivoque parfaite- 
ment stable [234]. Le premier contrôle à court terme (3 à 6 mois) est 
recommandé pour déterminer la persistance ou la résolution du nodule, 
L'usage des antibiotiques peut être proposé. 

Cette surveillance à long terme quand le nodule est fiable est justifiée 
par des temps de doublement extrêmement allongés pour ce type de 
nodule. Ainsi, Song et al. ont montré des temps de doublement volumique 
et massique moyen de 1 228 et 1 200 jours respectivement pour des 


nodules partiellement solides dont la composante solide était inférieure à. 


6 mm [225]. 

Les nodules partiellement solides ayant une composante solide de 6 mm 
ou plus doivent faire l’objet d’un premier contrôle entre 3 et 6 mois pour 
évaluer la persistance du nodule (Figure 11-103). En cas de persistance sur 





Figure 11-102 Nodule partiellement solide dont la composante solide 
se développe. Coupe tomodensitométrie axiale centrée sur le segment supé- 
rieur du lobe inférieur droit (a) et contrôle à 3 mois (b). Nodule partiellement 
solide dont la composante solide augmente significativement de taille sur le 
contrôle à 3 mois. Adénocarcinome invasif à l’histologie. 





Fiqure 11-103 Nodule partiellement solide spontanément réversible. 
Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le segment supérieur du lobe 
inférieur droit. Volumineux nodule partiellement solide ayant une composante 
solide supérieure à 6 mm (a), qui a totalement disparu sur le contrôle à 
3 mois (b). Probable pneumonie organisée focale, 
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ce Contrôle, a fortiori en cas de croissance de la composante solide, le dos- 
sier doit être évalué en réunion de concertation pluridisciplinaire ; une 
résection est recommandée (voir Figure 11-102). 

Des logiciels d’analyse d’images permettent aujourd’hui une analyse 
quantitative du volume et de la masse du nodule et de sa composante 
solide. La variabilité interscan et intra-observateur et l’utilisation de ce 
logiciel varient entre —17 et +18 %. La composante solide peut être mesu- 
rée sur la fenêtre médiastinale ou la fenêtre pulmonaire sans qu’il n’y ait 
de différence significative [235]. Pour Scholten et al., en utilisant un logi- 
ciel d'analyse semi-automatique, une augmentation de 30 % de la masse 
nodulaire peut être considérée comme significative [236]. 


Conduite à tenir devant des nodules non solides 
ou partiellement solides multiples 


Les nodules non solides ou partiellement solides multiples mesurant 
moins de 6 mm doivent être considérés comme de nature infectieuse. 
S'ils persistent après un contrôle effectué entre 3 et 6 mois, il est recom- 
mandé de répéter le contrôle après 2 ans et 4 ans pour confirmer la sta- 
bilité (probable hyperplasie adénomateuse atypique ou adénocarcinome 
in situ). 

En cas de nodules non solides ou partiellement solides multiples ayant 
parmi eux un nodule mesurant 6 mm ou plus, les décisions devront être 
basées sur le nodule le plus suspect. L'hypothèse infectieuse reste domi- 
nante. Un contrôle entre 3 et 6 mois est recommandé. En cas de persis- 
tance de nodules sur ce contrôle, le diagnostic très probable est celui d’un 
adénocarcinome primitif multiple [178]. 


Principes qui régissent les modes de prise en charge 
d’un nodule hautement suspect de malignité discutés 
au sein de la RCP 


Quand faut-il réaliser une tomographie d'émission 
de positons (TEP) ? 


La TEP à un rôle marginal pour la caractérisation et la surveillance de 
nodules solides indéterminés mais elle est essentielle quand une exérèse 
chirurgicale est envisagée afin de vérifier l’absence de lésion extra- 
pulmonaire. 

La TEP n'a aucun rôle dans la prise en charge des nodules non solides 
car il existe un grand nombre de faux négatifs du fait du caractère pré- 
invasif ou mini-invasif de la lésion lorsqu'elle est maligne (faible métabo- 
lisme) [237]. 

En cas de nodule partiellement solide, la TEP a plus un rôle d’évalua- 
tion de l’extension locale, régionale ou à distance que celui de caractérisa- 
tion diagnostique du nodule [178, 238]. 


Quand doit-on réaliser la biopsie du nodule ? 


Certains groupes réalisent l’exérèse chirurgicale du nodule sans bio- 
psie première suivie dans le même temps d’un examen histologique 
extemporané. 

D'autres groupes réalisent d’abord une biopsie guidée qui peut révéler 
un diagnostic alternatif ou aider le chirurgien à planifier son intervention 
de lobectomie ou segmentectomie sous vidéothoracoscopie. 

[n’y a aucun avantage à réaliser une biopsie d’un nodule non solide qui 
habituellement représente une lésion à croissance lépidique source d’un 
grand nombre de faux négatifs [239]. 

En cas de nodule partiellement solide ou mixte, la composante solide 
doit être la cible de la biopsie [178, 238]. 


Quel traitement pour quel nodule ? 


En cas de malignité prouvée, le traitement de référence reste encore la 
lobectomie associée à une dissection des ganglions médiastinaux. 

Une résection pulmonaire limitée est recommandée pour les nodules 
non solides faite idéalement sous thoracoscopie vidéo assistée qui 
engendre une morbidité moindre. Celle-ci consiste en une résection aty- 
pique (wedge), une segmentectomie ou une résection sous-segmentaire. 
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Une résection ganglionnaire est recommandée si le nodule a une com- 
posante solide invasive. 

Un marquage pré-opératoire du nodule avec un harpon, un coil ou du 
bleu de méthylène peut être fait en cas de petit nodule ou de nodule pro- 
fond [238]. 
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MANIFESTATIONS THORACIQUES 
DES SYNDROMES LYMPHOPROLIFERATIFS 


Philippe Grenier et Anne-Laure Brun 


Le système lymphoïde pulmonaire est complexe et composé de deux 
compartiments : les lymphatiques pulmonaires et le tissu lymphoïde asso- 
cié aux bronches (BALT). D’autres cellules sont importantes dans la fonc- 
tion du système lymphoïde pulmonaire, telles que les cellules 
dendritiques, les cellules de Langerhans, des macrophages et des plasmo- 
cytes [1]. 

Les lésions lymphoïdes primitives du poumon naissent du système 
BALT et sont relativement rares. Toutefois, ces lésions sont reconnues de 
plus en plus souvent chez les patients ayant été transplantés ou chez ceux 
qui reçoivent des thérapeutiques immunosuppressives. Les maladies Iym- 
phoïdes primitives du poumon comprennent un certain nombre de lésions 
bénignes et malignes. Les lésions lymphoïdes bénignes du poumon 
incluent l’hyperplasie lymphoïde réactionnelle, la bronchiolite follicu- 
laire, la pneumonie interstitielle Iymphocytaire et l’hyperplasie Iymphoïde 
nodulaire [2, 3, 4]. 

Les lésions lymphoïdes malignes du poumon incluent les lymphomes 
de bas grade à cellules B du tissu lymphoïde associé anx muqueuses 
(MALT), d’autres lymphomes non hodgkiniens et la maladie de Hodgkin. 
Un autre groupe rassemble des lésions lymphoïdes primitives un peu 
diverses telles que la granulomatose lymphomatoïde, les désordres 
lymphoprolifératifs post-transplantation, les lymphomes liés à l’immuno- 
déficience (SIDA) et le lymphome intravasculaire ou lymphomatose. 
Toutes ces lésions sont beaucoup mieux évaluées en tomodensitométrie. 
Les signes radiologiques de ces lésions lymphoïdes primitives sont sou- 
vent non spécifiques et sont mieux interprétés en corrélation avec les don- 
nées cliniques et les données anatomopathologiques [2]. 

Le diagnostic histopathologique des lymphomes est obligatoire. Ce 
diagnostic peut facilement être obtenu de façon percutanée par une biopsie 
guidée par tomodensitométrie. Celle-ci permet une histologie certaine 
dans la très grande majorité des cas, surtout quand on utilise des aiguilles 
de 16 ou 14 gauges. La chirurgie est pratiquement abandonnée. Les résul- 
tats des biopsies percutanées sont excellents que ce soit pour les adénopa- 
thies superficielles ou les adénopathies profondes. Une masse superficielle 
peut être abordée par échographie ou par tomodensitométrie, les lésions 
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plus profondes thoraciques ou abdominales le sont presque toujours par 
tomodensitométrie. En cas de maladie diffuse, il peut être très utile d’uti- 
liser la TEP-TDM pour cibler la lésion la plus hypermétabolique, en parti- 
culier en cas d’atteintes ganglionnaires multiples. 


Syndromes lymphoprolifératifs non malins 


Il s’agit de proliférations lymphocytaires non néoplasiques. Les lésions 
comprennent l’hyperplasie lymphoïde réactionnelle, la bronchiolite folli- 
culaire, la pneumonie interstitielle lymphocytaire et l'hyperplasie lym- 
phoïde nodulaire [3, 4]. 


Hyperplasie lymphoïde réactionnelle du système BALT 


Elle se voit en réponse à de nombreuses maladies telles que les infec- 
tions, les cancers, les maladies pulmonaires allergiques telles qu’une 
pneumonie d’hypersensibilité, et aussi associée à certaines maladies inter- 
stitielles pulmonaires. C’est un phénomène réactionnel, ce n’est pas une 
maladie en soi [5]. 


Bronchiolite folliculaire 


C’est une hyperplasie polyclonale du système BALT liée à une stimula- 
tion antigénique chronique qui entraîne une hyperplasie primitive des folli- 
cules lymphoïdes composée de cellules B polyclonales qui sont situées de 
façon prédominante dans les territoires péribronchiolaires et au niveau des 
bifurcations bronchiques avec une infiltration Ilymphocytaire minime dans 
l’interstitium des parois alvéolaires de voisinage. Cette bronchiolite follicu- 
laire se voit essentiellement en association avec certaines connectivites, par- 
ticulièrement la polyarthrite rhumatoïde, mais aussi dans certains désordres 
immunitaires congénitaux ou acquis, tels que le déficit en IgA, le SIDA et le 
déficit immunitaire commun variable. Elle se voit aussi dans certains 
désordres d’hypersensibilité associés à une éosinophilie périphérique. 


Tableau clinique [6] 


Ce sont des symptômes de début insidieux de dyspnée, de toux et 
d’amaigrissement. Le pronostic de cette maladie est généralement bon. 
Le traitement consiste à prendre en charge la maladie sous-jacente et com- 
prend les stéroïdes et les agents immunosuppresseurs. 
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Manifestations radiologiques [7] 


La radiologie pulmonaire est habituellement normale ou montre des 
opacités réticulées ou réticulonodulaires bilatérales. 

En tomodensitométrie (Figure 12-1), l’aspect consiste en de multiples 
micronodules et nodules, de topographie centrolobulaire et péribron- 
chovasculaire. Les micronodules mesurent moins de 3 mm, mais des 
nodules mesurant entre 3 et 12 mm sont présents dans près d’un cas sur 
deux. Des plages de verre dépoli sont observées dans près des trois quarts 
des cas. De même, des petites plages de condensation parenchymateuse 
peuvent aussi être présentes. La distribution des nodules est soit diffuse 
soit prédominante dans les zones inférieures des poumons. Les nodules 
correspondent aux zones d’inflammation péribronchiolaire et aux centres 
germinatifs confluents [7, 8]. 


Diagnostic différentiel 


Ce sont les autres maladies qui se manifestent par des micronodules 
centrolobulaires, telles que l'infection bronchiolaire, la pneumonie 
d’hypersensibilité et la bronchiolite respiratoire. Le contexte clinique 
permet de faire la différence, mais au bout du compte c’est la biopsie 
chirurgicale pulmonaire qui permettra d’établir le diagnostic de bronchio- 
lite folliculaire particulièrement en cas d’absence d’histoire clinique sug- 
gestive. 


Pneumonie interstitielle Iymphocytaire (PIL) 


La pneumonie interstitielle lymphocytaire (PIL) est une entité relative- 
ment rare, strictement limitée aux poumons et caractérisée histologique- 
ment par une infiltration diffuse des parois alvéolaires par des 
lymphocytes polyclonaux. Comparée à la bronchiolite folliculaire, 
l’atteinte est plus étendue et diffuse. Dans la PIL, il y a une infiltration de 
lymphocytes (lymphocytes T prédominants) et de plasmocytes dans les 
cloisons alvéolaires entraînant un gonflement des septa. Les follicules 
lymphoïdes faits de lymphocytes B sont aussi présents. La plupart des cas 
de PIL surviennent chez des patients ayant une maladie auto-immune 
(le plus souvent un syndrome de Gougerot-Sjôgren) ou un déficit immuni- 
taire (en particulier le SIDA), ou une dysprotéinémie. Exceptionnellement, 
la PIL peut rester idiopathique (Tableau 12-T) [11]. 

Les manifestations cliniques et radiologiques de la PIL ressemblent à 
celles des pneumonies interstitielles et l’aspect histologique peut mimer 
celui d’une pneumonie interstitielle non spécifique (PINS) ou d’une pneu- 
monie d’hypersensibilité [9]. 


Tableau clinique 


Cliniquement, l’âge moyen des patients varie entre 50 et 60 ans, les 
femmes étant atteintes deux fois plus souvent que les hommes. Le début 
est typiquement insidieux sur plusieurs années. Les symptômes les plus 
fréquents sont la toux, la dyspnée et la fatigue. Environ 80 % des cas pré- 


sentent une dysprotéinémie et le plus souvent une hypergamma- 


globulinémie. Une lymphocytose (30 %) est fréquemment présente dans le 
liquide de lavage bronchioloalvéolaire et un syndrome restrictif est présent 
aux EFR [10]. 
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Figure 12-1 Bronchiolite folliculaire. Homme de 
56 ans. Coupes tomodensitométriques axiales en 
fenêtre parenchymateuse (a et b). Multiples microno- 
dules centrolobulaires dispersés surtout dans le 
poumon droit et, à moindre degré, le lobe inférieur 
gauche. Quelques plages de condensation parenchy- 
mateuse de forme linéaire de topographie sous-pleu- 
rale sont aussi présentes, 


Manifestations radiologiques 111, 12, 13] 


Sur la radiographie pulmonaire, il existe habituellement des opacités 
réticulées ou réticulonodulaires bilatérales localisées principalement aux 
bases pulmonaires. Moins fréquemment on peut voir un syndrome nodu- 
laire ou des opacités à limites floues donnant l'apparence de verre dépoli. 
Des lésions kystiques peuvent aussi être vues. 

Sur la tomodensitométrie (Figures 12-2, 12-3, 12-4 et 12-5), les princi- 
paux signes sont le verre dépoli bilatéral extensif et les nodules centro- 
lobulaires à limites floues. Les autres signes fréquemment présents sont 
les nodules sous-pleuraux et l’épaississement péribronchovasculaire plus 
ou moins associés à un épaississement des septa interlobulaires et 
quelques kystes pulmonaires. Ces kystes ont des parois fines, mesurant de 
1 à 3 mm, et n’occupent que moins de 10 % du parenchyme pulmonaire. 
Ils tendent à avoir une distribution prédominante en périvasculaire et sous- 
pleural, D’autres manifestations moins fréquentes incluent les nodules de 
1 à 2 cm, des plages de condensation parenchymateuse, des bronchecta- 
sies, et occasionnellement un rayon de miel. Une discrète hypertrophie des 
ganglions médiastinaux est souvent présente. 

Les lésions kystiques sont généralement peu nombreuses et associées au 
verre dépoli. Occasionnellement les kystes peuvent être isolés ou appa- 
raître nombreux et volumineux (voir Figure 12-5). 


Tableau 12-1 Liste des maladies associées à une pneumonie interstitielle lym- 
phocytaire [1]. 


Maladies liées au système immunitaire 
Déficit immunitaire commun variable 
Syndrome de Gougerot-Sjügren 
Lupus érythémateux systémique 
Polyarthrite rhumatoïde 
Cirrhose biliaire primitive 
Maladie cœæliaque 
Maladie de Crohn 
Myasthénie 
Thyroïdite d'Hashimoto 
Sensibilisation auto-érythrocytaire 
Anémie hémolytique auto-immune, anémie pernicieuse 
Dysprotéinémie 


Infections 
VIH/SIDA 
Virus d’'Epstein-Barr 
Herpèsvirus humain 8 
Hépatite chronique active 
Pneumonie à Legionella 
Pneumocystose 
Tuberculose 


Divers 
Induit par le Dilantin® (phénytoïne) 
Allogreffe de moelle 
Maladie du greffon versus l'hôte 
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Fixe 12-2 Pneumonie interstitielle lymphocy- 
täire. Femme de 55 ans, présentant une dyspnée 
d'effort d’aggravation progressive depuis 5 ans et 
porteuse d’un syndrome de Gougerot-Sjôgren 
confirmé. Coupes tomodensitométriques axiales en 
fenêtre parenchymateuse (a-d). Multiples plages 
d’opacités en verre dépoli dispersées dans tous les 
territoires. Présence d'une image Kystique dans la 
pyramide basale droite. 


Figure 12-53 Syndrome de Gougerot-Sjôgren 
présentant des séquelles de pneumonie intersti- 
tielle lymphocytaire. Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). Kystes 
pulmonaires à paroi fine distribués de façon prédomi- 
nante dans les bases pulmonaires, Ces kystes ont une 
topographie péribronchovasculaire ou sous-pleurale. 


PATHOLOGIE 


www.lemanip.com Tout Est Gratuit 








Figure 12-4 Maladie de Castleman. Pneumonie interstitielle lymphocytaire. a) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre médiastinale avec injection de 
produit de contraste, Volumineuses adénopathies axillaires bilatérales prenant de façon intense le produit de contraste. b et c) Coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse. Présence de lésions kystiques de forme irrégulières présentes dans les deux lobes supérieurs. 


Les corrélations entre tomodensitométrie et histopathologie ont montré Le verre dépoli et les petits nodules peuvent régresser sur les examens de 
que les kystes sont dus à une obstruction partielle des voies aériennes par surveillance tandis que les kystes persistent ou peuvent même augmenter en 
linfiltration cellulaire péribronchiolaire. taille au cours de l’évolution. De nouveaux kystes peuvent se développer prin- 

Des nodules occasionnellement peuvent être vus accolés aux kystes ou cipalement dans les zones où les nodules centrolobulaires étaient initialement 
au sein même des kystes. Îls sont l’expression de dépôts amyloïdes qui présents [15]. Un rayon de miel peut exceptionnellement se développer dans 


peuvent se calcifier [14]. 
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Figure 12-5 Pneumonie interstitielle lymphocytaire. Patient présentant une connectivite mixte avec présence d’un anticorps anti-RMP. 
Tomodensitométrie thoracique avec reconstructions coronales. a) Présence d’opacités en verre dépoli et de condensation alvéolaire dans les 
régions périphériques et sous-pleurales prédominant nettement dans la moitié inférieure des poumons. b) Tomodensitométrie faite 6 mois plus 
tard. Présence de volumineux kystes pulmonaires à paroi fine dans les moitiés inférieures des deux poumons avec une lésion kystique sous- 
pleurale dans le lobe supérieur gauche. Les lésions kystiques se sont développées là où étaient présentes les plages de verre dépoli et de conden- 


sation parenchymateuse. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel de la PIL sur le plan histopathologique reste le 
lymphome. Honda et al. ont comparé les signes tomodensitométriques 
observés chez des patients de PIL avec ceux d'un groupe de patients ayant 
un lymphome malin [16]. Les kystes étaient présents chez 82 % des cas de 
PIL versus 2 % des lymphomes, tandis que des plages de condensation et 
des gros nodules mesurant entre 11 et 30 mm étaient plus fréquents chez les 
patients atteints de lymphome malin (66 et 41 %) que chez les patients ayant 
une PIL (18 et 6 %). Des épanchements pleuraux n'étaient observés que 
chez les patients atteints de lymphome malin. La coexistence de la PIL avec 
un lymphome est possible, ce qui rend le diagnostic d’autant plus difficile. 


Traitement 


La plupart des PIL répondent favorablement au traitement par corti- 
coïdes ou cytotoxiques ou l’association des deux. Chez quelques patients, 
la maladie progresse en dépit du traitement. La médiane de survie est 
d'environ onze ans. Une transformation de la PIL en lymphome est très 
rare et reste un sujet controversé [1]. 


Hyperplasie lymphoïde nodulaire 


L'hyperplasie lymphoïde nodulaire était appelée auparavant le 
« pseudolymphome ». C’est une hyperplasie lymphoïde localisée de type 
polyclonal dans le parenchyme pulmonaire. Elle a été au départ décrite 
comme une forme focale ressemblant à une masse de PIL. L’hyperplasie 
lymphoïde nodulaire est faite de cellules lymphoïdes (types B et T) et de 
centre germinatifs multiples associés à une infiltration et un gonflement 
de l’interstitium alvéolaire par des lymphocytes T et des plasmocytes. 
Il existe des quantités variables de fibrose qui peuvent être présentes dans 
la lésion ainsi que quelques cellules géantes. L'envahissement de l’épithé- 
lium bronchique par les cellules lymphoïdes qui donne un aspect de lésion 
lympho-épithéliale est fréquent dans cette affection. Il peut y avoir une 
petite dissémination lymphangitique limitée autour des gaines péribron- 
chovasculaires et des septa interlobulaires [17]. 


Contrairement à la PIL qui atteint de façon diffuse les poumons, l'hyper- 


plasie lymphoïde nodulaire ne concerne qu’une petite zone localisée du 
poumon et apparaît comme un nodule, une masse ou une zone focale de 
condensation parenchymateuse visible dans le poumon sur la radiographie 
du thorax et en tomodensitométrie. La lésion est habituellement unique mais 
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peut parfois être multiple. Des bronchogrammes aériques sont souvent pré- 
sents dans la lésion en tomodensitométrie. Cette hyperplasie Ilymphoïde 
nodulaire est souvent de localisation sous-pleurale mais peut parfois être 
péribronchique. Il n’y a aucun signe invasif ou de destruction de la plèvre 
adjacente ou des bronches. Les adénopathies médiastinales et hilaires et 
l’épanchement pleural sont typiquement absents dans cette affection. 
Le contraire devrait faire soulever l'hypothèse d’un lymphome [11]. 

Les diagnostics différentiels restent les maladies pulmonaires primitives 
malignes, les métastases ou les lymphomes pulmonaires primitifs. 
L'hyperplasie lymphoïde nodulaire peut être associée à certaines connec- 
tivites ou certaines dysgammaglobulinémies. Le plus souvent, elle appa- 
raît de façon isolée chez des sujets asymptomatiques. Quand les 
symptômes sont présents, il s’agit de toux et de dyspnée. Le diagnostic 
définitif est fait par la biopsie chirurgicale. 


Lymphomes non hodgkiniens 


Les Ilymphomes non hodgkiniens représentent 70 à 75 % de tous les cas 
de lymphomes et approximativement 40 à 50 % des patients ont une 
atteinte intrathoracique lors de la découverte de la maladie. Les hommes et 
les femmes sont atteints de façon égale. La plupart des patients ont des 
symptômes liés à une compression ou un envahissement des structures 
adjacentes. Le traitement et le pronostic dépendent du sous-type de lym- 
phome et du stade de la maladie. 


Lymphomes médiastinaux 


Ils constituent environ 20 % de toutes les tumeurs médiastinales chez 
l'adulte. Le plus souvent l'atteinte lymphomateuse médiastinale se voit 
lors d’une récidive ou d’une atteinte secondaire d’un [lymphome extra- 
thoracique. Une atteinte médiastinale isolée n’est observée que dans envi- 
ron 5 % des cas de lymphome. Dans de telles situations, la différenciation 
entre lymphome ou autre tumeur médiastinale peut être extrêmement dif- 
ficile sur la simple base des signes radiologiques. 


Présentation clinique 


Les patients présentent habituellement des symptômes systémiques, tels 
que fièvre, sueurs nocturnes, amaigrissement ou des plaintes beaucoup 
plus localisées, telles que toux ou douleurs thoraciques. Un stridor secon- 
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daife à une obstruction trachéale et des signes de compression cave supé- 
eure sont possibles. Un lymphome non hodgkinien peut quelquefois être 
reconnu à partir d'une découverte fortuite d’une masse médiastinale sur 
une radiographie du thorax. 


Manifestations radiologiques [18, 19] 


Sur la radiographie du thorax (Figure 12-6), les lymphomes médiasti- 
naux peuvent se présenter comme une masse thymique avec ou sans adé- 
nopathie associée. La tumeur peut présenter des signes invasifs avec 
extension au péricarde, à la plèvre, au poumon, au sternum ou à la paroi, 
voire entraîner des signes indirects de syndrome cave supérieur. Quand le 
lymphome est confiné au thymus, l’aspect est celui d’une masse tissulaire 
homogène, arrondie, dans le médiastin antérieur. La trachée peut être 
déplacée en raison de l’effet de masse. Les limites du médiastin élargi 
peuvent apparaître parfaitement nettes si le poumon est respecté ou au 
contraire floues s’il y a un envahissement pulmonaire. 

En tomodensitométrie (Figures 12-7, 12-8, 12-9, 12-10 et 12-11), la 
plupart des tumeurs apparaissent comme une masse de densité tissulaire 
homogène. Toutefois les tumeurs de grande taille contiennent fréquem- 
ment des zones d’hypo-atténuation dues à des phénomènes hémorragiques 
ou nécrotiques. Les ganglions hypertrophiés dans les territoires contigus à 
la masse sont fréquemment présents. Les calcifications sont rares avant 
traitement. La tumeur peut avoir par ailleurs une apparence focale ou dif- 
fuse infiltrante déplaçant, comprimant ou envahissant les structures vascu- 
laires et la trachée. Quelquefois, l’envahissement peut toucher la paroi 
thoracique, particulièrement lorsque la tumeur est très volumineuse. 
En cas de lymphome non hodgkinien d'apparition secondaire ou lors 
d’une récidive de la maladie, l’atteinte ganglionnaire des groupes paratra- 
chéaux et prévasculaires est très fréquente. Elle l’est un peu moins en ce 
qui concerne les ganglions des territoires hilaires, sous-carinaires, de 
l'angle cardiophrénique, mammaires internes et du médiastin postérieur. 
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Les adénopathies médiastinales peuvent apparaître sous forme d’hypertro- 
phies homogènes modérées ou au contraire sous l’aspect de confluences 
ganglionnaires ayant des bords soit nets soit mal définis. En général, ces 
adénopathies montrent un rehaussement minime après contraste, 





Figure 12-6 Lymphome non hodgkinien médiastinal. Radiographie tho- 
racique de face. Volumineuse masse médiastinale antérieure gauche. 
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Figure 12-7 Lymphome non hodgkinien médiastinal. Coupes tomodensitométriques axiales avec injection intraveineuse 
de produit de contraste (a et b) et reconstruction coronale (c). Volumineuse masse médiastinale antérieure avec zone centrale 
hypodense traduisant probablement des phénomènes nécrotiques (flèche). Adénopathie de la chaîne paratrachéale, Adénopa- 
thie hilaire droite, Compression de la veine cave supérieure avec développement de circulations veineuses collatérales parié- 
tales et refoulement en arrière avec écrasement des lumières des deux bronches souches. 
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Figure 12-68 Lymphome non 
hodgkinien médiastinal. Coupes 
tomodensitométriques axiales sans 
injection de produit de contraste en 
fenêtre  parenchymateuse (a) et 
médiastinale (b) et reconstruction 
sagittale (c). a) Volumineuse masse 
tumorale antérieure qui écrase et 
refoule en arrière la trachée qui est 
laminée (flèche noire). b) Biopsie 
percutanée à l'aiguille par voie 
médiastinale antérieure latéroster- 
nale, c) La reconstruction sagittale 
montre le déplacement postérieur et 
l’écrasement de la lumière trachéale 
(flèches blanches), Noter la présence 
de septa interlobulaires épaissis dans 
le lobe supérieur droit exprimant une 
stase lymphatique (a). 


Figure 12-9 Lymphome non 
hodgkinien médiastinal. Coupes 
tomodensitométriques axiales en 
fenêtre médiastinale avec injection 
intraveineuse de produit de 
contraste (a, b). Coupes tomodensi- 
tométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse passant par la 
partie supérieure du thorax (c, d). a 
et b) Volumineuses masses média- 
stinales antérieures dont certaines 
sont d’origine ganglionnaire. Enva- 
hissement pariétal antérieur gauche. 
Volumineuse masse médiastinale 
antérieure droite nécrotique (étoile) 
et adénopathies péri-æœsopha- 
giennes et hilaires gauches. c et d) 
Épaississement des septa interlobu- 
laires dans le lobe supérieur gauche 
(stase lymphatique). 
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Figure 12-10 Lymphome non 
nodgkinien médiastinal. Coupes 
tomodensitométriques axiales en 
fenêtre médiastinale après injection 
de produit de contraste (a-d). Infil- 
tration du thymus qui paraît homo- 
gène et augmenté de taille. 
Extension de l’infiltration médiasti- 
nale supérieure autour des vais- 
seaux systémiques. 
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Figure 12-11 Lymphome non hodgkinien médiastinal avec envahissement de la veine cave supérieure. a-c) Coupes tomodensitométriques axiales avec 
injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtre médiastinale. Volumineuse masse tumorale médiastinale antérieure envahissant la veine cave supé- 
rieure (flèche). d-f) Reconstructions coronale (d) et sagittales (e et F). La flèche montre l'extension de la masse tumorale médiastinale antérieure envahissant 
la veine cave supérieure. L’envahissement est confirmé sur la reconstruction sagittale. La reconstruction sagittale (f) du rachis montre une hyperdensité des 


corps vertébraux des premières vertèbres dorsales et cervicales, liée à la stase veineuse au niveau des plexus rachidiens secondaires au syndrome d’obstruction 
cave supérieure. 
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Les zones d’hypo-atténuation au sein des adénopathies peuvent exprimer 
une dégénérescence kystique. Des lésions pleurales ou pulmonaires 
peuvent être présentes sans adénopathie médiastinale ou hilaire. Inverse- 
ment il est plus fréquent de trouver des manifestations médiastinales 
quand l'atteinte pulmonaire est déjà présente. 


Diagnostic différentiel 


Il comprend les tumeurs thymiques, les masses thyroïdiennes médiasti- 
nales, les tumeurs germinales et les adénopathies tuberculeuses médiasti- 
nales. Un rehaussement important des lésions après injection intraveineuse 
de produit de contraste suggère du tissu thyroïdien. Les adénopathies 
tuberculeuses montrent généralement une nécrose centrale avec un rehaus- 
sement périphérique. 


Lymphomes pulmonaires primitifs 


Les lymphomes pulmonaires primitifs sont habituellement de type non 
hodgkinien. La fréquence des lymphomes prenant naissance dans le 
poumon est estimée à moins de 1 % de tous les lymphomes. La maladie 
habituellement prend la forme d’un tissu lymphoïde associé aux 
muqueuses (MALT) quelquefois nommé «tissu lymphoïde associé 
aux bronches [BALT] ». Dans les lymphomes de MALT (MALToma), 
l’infiltration tumorale se développe dans de multiples territoires muqueux 
extraganglionnaires à travers les poumons. Le diagnostic de lymphome 
pulmonaire primitif est fondé sur plusieurs critères [1] : 

— Le poumon ou les bronches ou les deux sont atteints sans évidence 
d’adénopathie médiastinale sur la radiographie du thorax. 

— Un lymphome extrathoracique n’a jamais été reconnu auparavant. 

— [l n'y a aucune évidence de la présence d’un Iymphome extra- 
thoracique ou d’une leucémie lymphoïde au moment du diagnostic du 
lymphome primitif du poumon évaluée par au moins un examen clinique 
ou une numération formule sanguine, une échographie abdominale ou un 
examen tomodensitométrique abdominopelvien et aucune localisation au 
cours d’un myélogramme ou d’une biopsie médullaire. 

— [Il n'y à aucune manifestation extrathoracique de la maladie qui appa- 
raît dans les trois mois après le diagnostic. 

Le lymphome à cellules B primitif de bas grade du poumon se voit plus 
fréquemment chez les adultes avec un âge moyen au moment du diagnostic 
compris entre 55 et 60 ans. Ces tumeurs typiquement grossissent très lente- 
ment sur plusieurs années. La survie globale à 5 ans est entre 80 et 90 %. 


Présentation clinique [20] 


Un nodule solitaire ou une masse solitaire peut survenir sans le moindre 
symptôme. Les patients avec atteinte pulmonaire diffuse peuvent présenter 
de la toux, une dyspnée ou des douleurs thoraciques. L’atteinte des voies 
aériennes peut entraîner une toux et des hémoptysies et un syndrome obs- 
tructif, voire une pneumonie. Les patients avec un MALToma ont rare- 
ment des symptômes systémiques. 


Manifestations radiologiques [21, 22, 23, 24] (Figure 12-12) 


Sur la radiographie du thorax, les signes radiographiques les plus fré- 
quents de lymphome primitif de bas grade du poumon sont des zones de 
condensation parenchymateuse contenant un bronchogramme aérique 
avec des limites floues. Les aspects radiographiques moins fréquents 
incluent des nodules, des condensations parenchymateuses bilatérales, des 
atélectasies segmentaires ou lobaires. Une atteinte pleurale est très rare. 

Sur la tomodensitométrie, l’aspect habituel est celui de zones de 
condensation parenchymateuse ou de nodules contenant un broncho- 
gramme aérique accompagnés par un verre dépoli de voisinage. Des 
petites clartés sous forme de bulles peuvent être présentes dans l’opacité 
du lymphome. Les lésions sont dans deux tiers des cas multiples et bilaté- 
rales. Un épaississement des septa interlobulaires et de l’interstittum sous- 
pleural au niveau des scissures peut être présent. 


Diagnostic différentiel 


Il inclut la pneumonie interstitielle lymphocytaire, la granulomatose 
lymphomatoïde, l’adénocarcinome mucineux invasif, des métastases, une 
infection granulomateuse indolente, la granulomatose avec polyangéite et 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


391 


Tout Est Gratuit 





Figure 12-12 Lymphome de MALT chez un patient atteint de syndrome 
de Gougerot-Sjôgren. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse (a et b). Plage de condensation parenchymateuse avec bron- 
chogramme aérique entouré de quelques opacités en verre dépoli à limites irré- 
gulières située dans la pyramide basale gauche (flèche). La présence de 
plusieurs Kystes pulmonaires à parois fines distribués de façon péribroncho- 
vasculaire et sous-pleurale. Les kystes expriment la présence d'une pneumonie 
interstitielle lymphocytaire. 


la pneumonie organisée cryptogénique. Devant la non-spécificité des 
signes, le diagnostic histologique s'impose. Le prélèvement peut être fait 
par voie transbronchique dans les territoires pathologiques orientés par Ia 
tomodensitométrie. 


Granulomatose lymphomatoïide 


Cette affection est aussi appelée « lésion angiocentrique immunoproli- 
férative » ou « lésion angioimmunoproliférative ». Elle est caractérisée 
histologiquement par une infiltration lymphoïde qui est polymorphe, com- 
posée de plusieurs types cellulaires et qui a un degré variable d’atypie cel- 
lulaire avec une infiltration vasculaire proéminente. Ces lésions varient de 
façon importante dans la composition cellulaire. Certaines présentent une 
prédominance de cellules d’allure bénigne (grade 1) tandis que d’autres 
ont des atypies nombreuses et apparaissent franchement malignes 
(grade 3). Les cellules néoplasiques peuvent exprimer un phénotype soit 
de cellules T soit de cellules B. Les patients qui ont une atteinte de grade 2 
ou grade 3 ont tendance à avoir une atteinte extrathoracique, particulière- 
ment la peau et le système nerveux central [25, 26]. 


Présentation clinique 


Les symptômes cliniques sont liés à l’atteinte pulmonaire parenchyma- 
teuse, l’atteinte cutanée ou l'atteinte cérébrale. L’atteinte pulmonaire est 
presque toujours présente. Les patients peuvent présenter une toux, une 
dyspnée, de la fièvre, et des sensations de malaise. L’atteinte cutanée se 
voit chez environ 50 % des patients. Elle est caractérisée par des lésions 
érythémateuses maculaires en taches. Elles sont habituellement petites et 
non confluentes. L’atteinte du système nerveux central se manifeste par 
des signes déficitaires localisés ou une épilepsie. Elle est présente chez un 
quart des patients et peut être soit modérée soit sévère. 
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Sur le plan anatomopathologique, la maladie correspond à une angéite 
Sranulomateuse inflammatoire destructive, mais qui se différencie de la 
* granulomatose avec polyangéite par un infiltrat lymphoïde composé de 
cellules atypiques et immatures présentant des mitoses abondantes avec un 
déficit de polynucléaires ou d’éosinophiles. 


Manifestations radiologiques [27, 28] 


Sur la radiographie du thorax, il existe habituellement de multiples 
nodules ou des masses mesurant de 0,5 à 8 cm de diamètre. Chez certains 
patients, les anomalies initiales sont faites d’opacités mal définies qui 
peuvent progresser sur plusieurs semaines pour former des nodules et des 
masses. Les nodules qui ont fréquemment des bords mal définis ont une 
tendance à la confluence. La distribution est diffuse dans les deux pou- 
mons mais tend à prédominer dans les zones inférieures. Une excavation 
est présente dans 30 à 40 % des cas. Les nodules ou les masses ne 
contiennent habituellement pas de bronchogramme aérique. 

Les autres signes radiographiques incluent des zones de condensation 
parenchymateuse ou des aspects d’infiltrations réticulonodulaires. Les 
adénopathies hilaires sont très inhabituelles, observées dans 5 % des cas. 
Une progression rapide des anomalies peut parfaitement être observée. 

Sur la tomodensitométrie (Figure 12-13), les signes incluent une distri- 
bution péribronchovasculaire des nodules, des opacités grossières et irré- 
gulières, des petites images kystiques à paroi fine et des coalescences de 
petits nodules. De volumineuses masses et une occlusion des gros vais- 
seaux peuvent aussi être observées. 


Diagnostic différentiel 


Il inclut les Iymphomes malins, la pneumonie interstitielle lymphocytaire, 
les métastases, la sarcoïdose, la granulomatose avec polyangéite et la pneu- 
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monie organisée. Il est impossible de distinguer ces entités radiologique- 
ment de la granulomatose lymphomatoïde. La biopsie pulmonaire s’impose. 


Lymphomes pulmonaires de haut grade 


La plupart des cas de lymphomes pulmonaires primitifs de haut grade 
sont de type B. Quelques cas de lymphomes anaplasiques ou de lym- 
phomes T périphériques ont été rapportés. Quelques tumeurs semblent 
venir de l’évolution d’un lymphome de type B de bas grade. Quelques-uns 
de ces lymphomes de haut grade s’observent après transplantation 
d'organes ou peuvent se voir chez les patients ayant une présentation cli- 
nique de même type que celle des lymphomes de bas grade [29, 301]. 


Manifestations radiologiques (30, 31] 


La radiographie du thorax montre habituellement des nodules ou des 
masses. Les signes moins fréquemment observés sont des zones focales de 
condensation parenchymateuse, des aspects d’opacités réticulonodulaires dif- 
fuses ou des adénopathies. Des épanchements pleuraux peuvent être présents. 
Occasionnellement l'aspect évolue d’une simple opacité localisée à des 
condensations parenchymateuses extensives bilatérales en quelques semaines. 
Cette progression est souvent associée alors à une insuffisance respiratoire. 

En tomodensitométrie (Figures 12-14, 12-15 et 12-16), les lymphomes 
survenant chez des patients ayant un syndrome lymphoprolifératif post- 
transplantation et ceux liés au SIDA se manifestent fréquemment par des 
nodules multiples bilatéraux ou occasionnellement par un nodule simple 
ou une masse. Ces nodules tendent à avoir des contours bien définis et 
peuvent présenter un anneau de verre dépoli (signe du halo). Rarement le 
lymphome apparaît comme une maladie diffuse avec de nombreux micro- 
nodules ou avec des épaississements septaux. Des adénopathies peuvent 
être vues en association avec des nodules ou comme un signe isolé. 





Figure 12-13 Granulomatose lymphomatoïde chez une femme de 79 ans. Diagnostic fait par la biopsie percutanée des 
nodules. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a-d). Plusieurs nodules et masses pulmonaires sont 
dispersés de façon aléatoire dans les deux champs pulmonaires. À noter la présence de quelques plages en verre dépoli. 
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Figure 12-15 Lymphome pulmonaire de haut grade (type B). Coupe tomo- 
densitométrique axiale en projection d’intensité maximum centrée sur les seg- 
ments antérieurs des lobes supérieurs. Présence de multiples micronodules de 
distribution lymphatique ou aléatoire. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel des Iymphomes pulmonaires de haut grade est 
similaire à celui des lymphomes de bas grade. 


Lymphomes pulmonaires secondaires 


L’atteinte pulmonaire secondaire a une présentation initiale et s’observe 
chez 12 % des patients avec maladie de Hodgkin et 4 % des patients avec 
lymphome non hodgkinien. L'atteinte pulmonaire se voit habituellement 
comme apparition secondaire où comme récidive chez 30 à 40 % des 
patients avec maladie de Hodgkin quel que soit le stade. L’incidence de 
l'atteinte pulmonaire dans les lymphomes non hodgkiniens est plus basse 
que celle de la maladie de Hodgkin. 


Présentation clinique 


Le lymphome pulmonaire d'apparition secondaire n’entraîne aucun 


symptôme. La toux, voire l’hémoptysie, la douleur thoracique ou la 
dyspnée sont occasionnellement présentes, généralement chez les patients 
dont la maladie est extensive. 
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Figure 12-14 Lymphome pulmonaire de haut 
grade chez un patient infecté par le VIH. 
Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le 
poumon droit en fenêtre parenchymateuse (a et b). 
Plages de condensation alvéolaire dans le segment 
antéro-interne du lobe moyen et plusieurs petites 
opacités nodulaires regroupées autour d’un épaissis- 
sement péribronchique dans le segment antérobasal 
du lobe inférieur droit. 


Figure 12-16 Lymphome pulmonaire de haut grade 2 ans après une 
transplantation cardiaque. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse (a et b). Volumineuses masses bilatérales, dont certaines sont 
nécrosées, de distribution aléatoire dans les deux poumons. Épanchement pleural 
bilatéral prédominant à droite. 


Manifestations radiologiques [22] 


Sur la radiographie du thorax, le lymphome non hodgkinien peut 
atteindre les ganglions médiastinaux et les poumons ou être limité aux 
poumons. La récidive ou l’atteinte pulmonaire secondaire peut résulter 
d’une extension directe de l’atteinte ganglionnaire médiastinale ou d’une 
dissémination lymphatique ou hématogène à partir de sites distants ou à 
partir de foyers du tissu lymphoïde parenchymateux pulmonaire qui se 
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Figure 12-17 Lymphome pulmonaire secondaire. Lymphome digestif avec apparition secondaire de localisations pleuro- 
pulmonaires bilatérales. Coupes tomodensitométriques axiales avec injection de produit de contraste en fenêtres parenchyma- 
teuse (a) et médiastinale (b), passant par les parties inférieures des deux hémithorax. Plusieurs nodules et masses nécrosés 
bilatéraux associés à des épanchements pleuraux liquidiens prédominant à gauche. 


développe comme une maladie spontanée. L'extension bronchovasculaire 
des adénopathies médiastinales et hilaires survient fréquemment et 
entraîne un aspect d'infiltration réticulonodulaire. L’atteinte des lympha- 
tiques pulmonaires peut produire un épaississement des septa interlobu- 
laires. L’érosion dans la muqueuse bronchique peut entraîner une 
obstruction d’une bronche avec atélectasie et pneumonie post-obstructive. 
Une infiltration lymphomateuse des alvéoles peut entraîner une condensa- 
tion granulomateuse qui peut mimer l’apparence d’une pneumonie, une 
miliaire tuberculeuse sur des radiographies du thorax. Ces lymphomes 
pulmonaires secondaires ou par récidive peuvent entraîner des aspects 
extrêmement variés : épaississements des gaines bronchovasculaires et 
des septa interlobulaires, opacités nodulaires, zones de condensation 
parenchymateuse, micronodules de dissémination hématogène, ou aspect 
de miliaire. Les adénopathies et les épanchements pleuraux sont fréquem- 
ment présents. D’autres manifestations telles que des masses cavitaires et 
des masses endobronchiques peuvent aussi être observées. 

Sur la tomodensitométrie (Figure 12-17), les signes les plus fréquents 
sont les nodules ou les zones de condensation parenchymateuse ressemblant 
à des masses dont le diamètre est supérieur à 1 cm et des petits nodules 
mesurant moins de 1 cm. Les autres manifestations sont des opacités en 
verre dépoli et un épaississement des septa interlobulaires et des lésions 
endobronchiques, et un aspect cavitaire des masses pulmonaires [30, 31]. 


Diagnostic différentiel 


L’atteinte lymphomateuse des poumons est souvent asymptomatique. 
Quand les symptômes se voient, ils sont souvent non spécifiques, rendant 
le diagnostic clinique difficile avec les maladies granulomateuses, les can- 
cers primitifs ou secondaires, la granulomatose avec polyangéite. Une 
confrontation des signes cliniques avec les résultats microbiologiques et 
histologiques est nécessaire. 


Maladie de Hodgkin 


La maladie de Hodgkin est un lymphome fait de lymphocytes B carac- 
térisés par la présence de cellules de Sternberg. La maladie de Hodgkin 
représente 25 à 30 % de tous les lymphomes. Elle s’observe dans deux 
tranches d’âge : soit les jeunes adultes, soit les adultes âgés, avec un pre- 
mier pic dans la troisième décennie et un second pic après 50 ans. Elle est 
légèrement plus fréquente chez les hommes que chez les femmes. 
L’atteinte intrathoracique de la maladie de Hodgkin est habituelle et se 
voit plus souvent sous l’aspect d’adénopathies. Approximativement 85 % 
des patients atteints de maladie de Hodgkin ont une atteinte intrathora- 
cique au moment du diagnostic [33]. Une atteinte pleuropulmonaire se 
voit au moment du diagnostic chez seulement 10 à 15 % des patients, mais 
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peut apparaître au cours de l’évolution dans 30 à 40 % des cas. L’atteinte 
intrathoracique au cours de la maladie de Hodgkin est habituellement 
associée à la présence d’une atteinte dans une autre localisation [34, 35]. 


Adénopathies médiastinales 


L'atteinte médiastinale au cours de la maladie de Hodgkin siège dans le 
médiastin antérieur ou dans les régions paratrachéales. Dans 40 % des cas, 
l'atteinte est strictement limitée au médiastin antérieur, 


Présentation clinique 


La découverte de façon fortuite d’une masse médiastinale sur la radio- 
graphie thoracique est la présentation la plus fréquente. Environ 25 % des 
cas des symptômes systémiques, tels qu'une fièvre persistante inexpli- 
quée, des sueurs nocturnes, un amaigrissement peuvent aussi être un mode 
de révélation parfois associés à des signes d’atteinte thoracique tels que la 
toux et la douleur thoracique. Le prurit est un autre symptôme systémique 
de la maladie de Hodgkin. 


Signes radiologiques 


La radiographie du thorax montre typiquement un élargissement du 
médiastin supérieur par une masse lobulée qui le plus souvent reflète la 
présence d’adénopathies médiastinales antérieures et latérotrachéales. 
L’atteinte est typiquement diffuse à partir du médiastin antérieur ou des 
ganglions paratrachéaux de façon contiguë pour envahir par ordre décrois- 
sant de fréquence les hiles, les régions sous-carinaires, les adénopathies 
mammaires internes et les chaînes ganglionnaires cardiophréniques et 
médiastinales postérieures. Quand une seule chaîne ganglionnaire est 
atteinte, 1l s’agit le plus fréquemment du médiastin antérieur. 

En tomodensitométrie (Figure 12-18), l’atteinte médiastinale est carac- 
térisée par la présence d’une masse médiastinale antérosupérieure qui est 
habituellement lobulée et qui représente l’hypertrophie et la confluence de 
nombreux ganglions lymphatiques [36, 37, 38]. L'’atteinte médiastinale de 
la maladie de Hodgkin peut aussi fréquemment se manifester par un élar- 
gissement diffus du thymus. Cette atteinte thymique peut être difficile à 
différencier des adénopathies médiastinales antérieures. Les adénopathies 
ont le plus fréquemment une densité tissulaire homogène. Dans environ 
20 % des cas, particulièrement en cas de larges masses, le thymus envahi 
ou les adénopathies peuvent contenir des zones d’hypo-atténuation repré- 
sentant des remaniements nécrotiques hémorragiques et/ou de la dégéné- 
rescence kystique [39, 40]. Histologiquement, ces zones nécrotiques 
correspondent soit à des petits foyers de nécrose fibrinoïde, soit à de véri- 
tables zones de destruction tissulaire granulaire contenant des cellules 
nécrotiques [41]. La présence de remaniements nécrotiques ou kystiques 
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des adénopathies médiastinales n’a aucun impact sur la survie globale ou 
la longueur de la rémission. 

Des calcifications dystrophiques peuvent se développer dans les 
ganglions après irradiation médiastinale [40, 41]. L’intervalle entre l'irra- 
diation médiastinale et l’apparition de ces calcifications est très variable, 
allant de I à 9 années [42]. L'atteinte médiastinale de la maladie de Hodgkin 
peut aussi s’étendre au-delà des chaînes ganglionnaires atteintes vers le tissu 
interstitiel médiastinal et de là envahir les organes de voisinage, en particu- 
lier l’œsophage, la veine cave supérieure et le péricarde [42, 43]. Ainsi un 
épanchement péricardique peut être observé. L’atteinte des chaînes médias- 
tinales antérieures et des chaînes mammaires internes peut s'accompagner 
d'un envahissement du sternum et des tissus parasternaux [44, 451]. 
Par contre, la maladie de Hodgkin envahit rarement le nerf phrénique. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel d’une masse médiastinale antérieure inclut 
non seulement la maladie de Hodgkin mais aussi le lymphome non hodg- 
kinien, les tumeurs thymiques, les masses thyroïdiennes endothoraciques, 
les tumeurs germinales et les adénopathies médiastinales tuberculeuses. 
Les signes qui sont en faveur d’une maladie de Hodgkin sont la lobulation 
et l’atteinte des groupes ganglionnaires contigus vers les régions paratra- 
chéales et hilaires. 


Atteinte pleuropulmonaire 


L’atteinte pulmonaire au cours de la maladie de Hodgkin se voit au 
moment du diagnostic dans seulement 12 % des cas. Elle est presque tou- 
jours associée à des adénopathies hilaires ou médiastinales. 


Présentation clinique 


Elle associe le plus souvent une toux sèche et des symptômes systé- 
miques, tels que fièvre, sueurs nocturnes et amaigrissement. 


Manifestations radiologiques 


La radiographie du thorax montre le plus souvent des nodules solitaires 
ou multiples et/ou des condensations parenchymateuses lobaires ou seg- 
mentaires et/ou un aspect d’opacités réticulées avec épaississement 
péribronchovasculaire et épaississement des septa interlobulaires. 
L'aspect de réticulations avec épaississement péribronchovasculaire et 
épaississement des septa interlobulaires peut être dû à une obstruction des 
canaux lymphatiques ou un défaut de drainage veineux du fait de l’hyper- 
trophie des ganglions hilaires et médiastinaux ou bien correspondre à des 


dépôts tumoraux intrinsèques dans les canaux lymphatiques interstitiels. 


eux-mêmes. Enfin d’autres signes possibles sont des petits nodules dissé- 
minés, des masses excavées ou des nodules endobronchiques [46, 47]. 

En tomodensitométrie (Figures 12-19 et 12-20), l’aspect le plus typique 
de l’atteinte pulmonaire de la maladie de Hodgkin consiste en des nodules 
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Figure 12-18 Maladie de Hodgkin avec masse 
médiastinale antérieure et dissémination pul- 
monaire. Coupes tomodensitométriques axiales en 
fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale (b) avec 
injection de produit de contraste centrées sur le lobe 
supérieur droit. Adénopathie hilaire droite, masse 
tumorale médiastinale antérieure droite et présence 
d'un nodule péribronchovasculaire (flèche). 


et des masses pulmonaires multiples, à contours irréguliers. La taille des 
nodules est extrêmement variable et peut se modifier au cours du temps. 
Des lésions individuelles peuvent devenir confluentes et former une masse 
homogène, non systématisée, pouvant atteindre un lobe pulmonaire 
entier [47]. Ce type de condensation parenchymateuse ne s'accompagne 
pas de perte de volume lobaïre. Leurs contours peuvent être irréguliers ou 
mal définis et un bronchogramme aérique peut être présent. De telles 
masses peuvent évoluer vers la nécrose et former une cavité qui peut avoir 
des parois fines ou épaisses [48]. Dans de nombreux cas, les masses pul- 





Figure 12-19 Maladie de Hodgkin avec atteinte pulmonaire. Coupes tomo- 
densitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). Plages de 
condensation parenchymateuse avec bronchogramme aérique, de topographie 
péribronchovasculaire dans le lobe moyen et de topographie péribronchovascu- 
laire dans le segment antérobasal du lobe inférieur gauche, 
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Figure 12-20 Maladie de Hodgkin avec dissémination pulmonaire. 
Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse. Multiples 
nodules à limites irrégulières dispersés de façon aléatoire dans les deux champs 
pulmonaires avec une plage de condensation parenchymateuse donnant un 
aspect de masse dans le territoire périphérique de la pyramide basale droite. 


monaires sont multiples [48, 49]. Beaucoup plus rares sont des aspects de 
miliaire généralisée ou l'association de micronodules de distribution 
périlymphatique [50]. L'aspect dans ce cas peut ressembler à une lym- 
phangite carcinomateuse ou une sarcoïdose. Quand il existe une atteinte 
des voies aériennes avec obstruction par la tumeur de la lumière 
bronchique, il peut y avoir une obstruction bronchique avec atélectasie et 
pneumonie obstructive [51, 52, 53]. Les épanchements pleuraux sont vus 
au moment du diagnostic chez 10 % des patients mais peuvent se dévelop- 
per ultérieurement chez environ 30 % d’entre eux, le plus souvent en asso- 
ciation avec d’autres manifestations intrathoraciques de la maladie [34, 
36]. Le liquide pleural peut être séreux, chyleux, pseudo-chyleux ou plus 
rarement sérohématique. Le pneumothorax est une complication qui peut 
survenir. Enfin, une atteinte pleuropulmonaire isolée sans adénopathie 
médiastinale est une forme exceptionnelle de la maladie de Hodgkin. Dans 
ce cas, l’atteinte se manifeste sous la forme de nodules solitaires ou multi- 
ples montrant fréquemment une cavitation [42, 45, 46]. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel pulmonaire de la maladie de Hodgkin est très 
vaste, incluant l’adénocarcinome mucineux invasif, la pneumonie organi- 
sée cryptogénique, la granulomatose avec polyangéite, la pneumonie 
radique ou les pneumonies médicamenteuses. 


Atteinte de la paroi et du squelette thoracique 


Une atteinte osseuse est radiographiquement présente chez des patients 
ayant une maladie de Hogdkin. L’atteinte squelettique thoracique est presque 
toujours due à une extension directe de la tumeur du médiastin ou des pou- 
mons. Dans cette situation, la destruction des côtes, des vertèbres ou du ster- 
num se manifeste typiquement par des zones focales lytiques. À l’opposé, 
une atteinte vertébrale, autre que par extension directe, va se manifester par 
une réaction ostéoblastique pure donnant un aspect de vertèbre ivoire. 


LYMPHOMES : IMAGERIE MULTIMODALE 
POUR L'EVALUATION DE L'ETENDUE 
ET DE LA REPONSE AU TRAITEMENT 


Nigel! Howarth et Charles Steiner 


L’imagerie fournit des informations importantes pour le diagnostic, 
l'évaluation de l'extension des lymphomes et de leur réponse au traite- 
ment. Ce chapitre propose une revue de la classification des lymphomes, 
de leur séméiologie radiologique et des critères d'évaluation mis à jour 
pour familiariser le radiologue et le médecin nucléariste avec les aspects 
cliniques pertinents de l’imagerie du lymphome. 
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La classification de Lugano, la plus récente, propose des critères stan- 
dardisés pour l’évaluation de la réponse des lymphomes hodgkinien (LH) 
et non hodgkinien (LNH) à la fois par tomographie par émission de posi- 
tons (TEP) au fluor-18-fluorodésoxyglucose et par tomodensitométrie 
(TDM). 

Il existe plus de 50 types de Ilymphomes reconnus par l'Organisation 
mondiale de la santé dont la catégorisation dépend de la morphologie, de 
l’immunobhistochimie, de la cytométrie de flux, et des analyses molécu- 
laires. Une mise à jour de la classification OMS des néoplasies lymphoïdes 
datant de 2008 a été publiée dernièrement, comprenant une révision des 
entités existantes et la proposition d’un nombre limité de nouvelles entités 
provisoires, incluant notamment le champ croissant de la génétique et des 
analyses moléculaires [54]. 

Nombreux lymphomes sont potentiellement curables lorsqu'ils sont 
traités par chimiothérapie seule ou en association avec une radiothérapie, 
alors que d’autres ne sont curables qu'après traitement de consolidation 
par transplantation de cellules souches. 

Les étiologies et les facteurs de risque sont variables tels que l’immuno- 
suppression, une infection virale comme le VIH, le virus lymphotrope 
pour les cellules T humaines, le virus d’Epstein-Baurr, et le virus de l’hépa- 
tite C, ou bactérienne comme Helicobacter pylori. Les proto-oncogènes 
secondaires à des mutations génétiques sont impliqués dans plusieurs 
sous-types de lymphomes, comme le lymphome de Burkitt (transloca- 
tion 8; 14) et le lymphome folliculaire (translocation 14:18). 

En pratique clinique, quelques sous-types de lymphome représentent la 
majorité des cas. 


Évaluation du stade du lymphome 


L'évaluation du stade par l’imagerie définit la localisation et l'étendue du 
lymphome, suggère une information pronostique, et procure un examen de 
base auquel se référer pour évaluer une rémission ou un échec du traitement. 

La classification de Lugano recommande l’utilisation du système 
d’Ann Arbor révisé (Tableau 12-IT), pour la description de l'extension du 


Tableau 12-11 Système révisé d'évaluation de l’extension des lymphomes 
avec atteinte ganglionnaire primaire [58]. 


Atteinte 


“ . . {1} 
Stade Atteinte ganglionnaire storolonsere le 


Limité 


Lésion extraganglionnaire 
unique (sans atteinte 
ganglionnaire) 


Un ganglion ou groupe 
de ganglions contigus 


Atteinte ganglionnaire 
de stade | ou Il avec atteinte 
extraganglionnaire contiguê 


Il Au moins deux groupes 
ganglionnaires du même côté 
du diaphragme 


limitée 
I! Bulky® Stade || avec maladie « Bulky » Non applicable 
Avancé 
(] Gangjlions des deux côtés Non applicable 
du diaphragme 
Ganglions au-dessus 
du diaphragme avec atteinte 
de la rate 
IV Atteinte extraganglionnaire Non applicable 


supplémentaire non contiguë 


(1) Les amygdales, l'anneau de Waldeyer el la rate sont considérés comme du lissu ganglionnaire. 
(2) Le traitement du stade Il Bulky comme maladie limitée ou avancée peut être déterminé par l'his- 
tologie et des facteurs pronostiques. 

Remarques : l'extension du lymphome est déterminée par TEP-TDM pour les lymphomes FDG 
avides et par tomodensitomélrie pour les histologies non avides. 
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lymphome de Hodgkin et des sous-types ganglionnaires de LNH avides 
pour le FDG. L’étendue du lymphome est évaluée par TEP-TDM pour 
les lymphomes avides pour le FDG et la tomodensitométrie pour les 
autres histologies. La désignation A ou B (fièvre > 38,3 °C, perte de 
poids et sueurs nocturnes) est appliquée uniquement aux LH, car les 
symptômes ne dirigent le traitement que dans cette maladie. La plupart 
des index pronostiques, actuellement utilisés pour stratifier le risque des 
patients au diagnostic et orienter la thérapie, incluent le stade comme 
facteur, de telle sorte que l’évaluation du stade par l’imagerie demeure 
justifiée. 

Le lymphome peut se manifester en imagerie sous de multiples 
formes et dans presque n’importe quelle localisation du corps humain 
(unifocal, multifocal, diffus, atteindre un ganglion lymphatique isolé 
ou un organe). Lorsque le lymphome est confiné aux ganglions lym- 
phatiques, 1l est considéré comme maladie ganglionnaire et lorsqu'il 
atteint d’autres tissus, 11 est considéré comme extraganglionnaire que 
l’atteinte soit primaire ou la manifestation d’une maladie multifocale. 
Le lymphome primaire extraganglionnaire se réfère à l’atteinte d’un 
seul organe qui peut être multifocale (par exemple une atteinte osseuse 
diffuse). 


Rôle de l'imagerie moléculaire TEP-TDM 
dans le lymphome 


Les progrès techniques réalisés en imagerie moléculaire TEP au fluoro- 
désoxyglucose (FDG) combinée à une tomodensitométrie avec ou sans 
injection de produit de contraste (TEP-TDM) ont facilité l’utilisation de 
l'imagerie non seulement pour le diagnostic et l’évaluation du stade du 
lymphome, mais également pour l’évaluation de base avant la thérapie. 
Il est devenu le standard dans l’évaluation de la réponse de la plupart des 
lymphomes à la fois pour l’évaluation de la réponse précoce pendant le 
traitement (intérim TEP ou iTEP), et l'évaluation de la rémission ou de 
l’échec du traitement après la fin du traitement. 

+ TEP-TDM au FDG : la classification de Lugano recommande l’utili- 
sation en routine du TEP/TDM comme gold standard pour l'évaluation 
de l'extension de la maladie de Hodgkin et des sous-types ganglionnaires 
de LNH avides pour le FDG (Tableau 12-ITT), représentant essentiellement 
tous les types histologiques à l’exception de la leucémie lymphoïde chro- 
nique/lymphome à petites cellules lymphocytaires, le lymphome Iym- 
phoplasmocytaire/macroglobulinémie de Waldenstrôm, le mycosis 
fongoïde, et le lymphome de la zone marginale, La classification de 
Lugano recommande l’utilisation de la tomodensitométrie pour les lym- 
phomes non avides pour le FDG. 

La TEP-TDM au FDG peut être utilisée pour cibler la biopsie chez les 
patients avec suspicion de transformation de lymphome indolent [55, 56, 57]. 

* Tomodensitométrie avec contraste intraveineux : la tomodensito- 
métrie avec injection de produit de contraste permet de mieux distin- 
guer une masse ganglionnaire d’un agrégat de ganglions ou une 
adénopathie des structures environnantes des tissus mous [58], 
une mesure précise de la taille des ganglions si cela est requis par une 
étude, et de diagnostiquer une compression ou une thrombose d’un 
vaisseau central ou médiastinal : elle améliore la détection de l’atteinte 
abdominale ou pelvienne [59, 60, 61], et est souhaitable pour le plan- 
ning de radiothérapie [62]. 

La tomodensitométrie avec injection de produit de contraste lorsqu'elle 
est effectuée pour l’évaluation ou la réévaluation du stade devrait idéale- 
ment être combinée à la TEP-TDM en une seule séance. Si la tomodensi- 
tométrie avec contraste initial ne montre pas d'atteinte supplémentaire 
significative, une TEP-TDM en faible dose tomodensitométrique est suffi- 
sante pour l’évaluation de la réponse. 

Le produit de contraste iodé peut provoquer des erreurs dans la com- 
paraison de la captation entre la tumeur et les sites de référence en cau- 


sant une surestimation de la captation dans le médiastin et le foie de 


l’ordre de 10-15 % [63]. Si des mesures quantitatives à la TEP-TDM au 
FDG et une tomodensitométrie avec injection sont requises, certaines 
organisations recommandent d’effectuer une tomodensitométrie à 
faible dose pour la correction d’atténuation de la tomodensitométrie 
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Tableau 12-11 Avidité au FDG des lymphomes selon la classification OMS [94]. 


Histologie ARE 
pour le FDG (%) 

Lymphome de Hodgkin 97-100 
Lymphome diffus à grandes cellules B (LDGCB) 97-100 
Lymphome folliculaire 91-100 
Lymphome à cellules du manteau 100 
Lymphome de Burkitt 100 
Lymphome ganglionnaire de la zone marginale 100 
Lymphome lymphoblastique 100 
Lymphome anaplasique à grandes cellules T 94-100 
Lymphome à cellules NK/T 83-100 
Lymphome T angio-immunoblastique 78-100 
Lymphome T périphérique 86-98 
Lymphome de la zone marginale MALT 54-81 
Lymphome lymphocytaire à petits lymphocytes 47-83 
Lymphome T de type entéropathique 67-100 
Lymphome splénique de la zone marginale 53-67 
Lymphome de la zone marginale, non spécifié 67 
Mycosis fongoïde 83-100 
Syndrome de Sézary 100 
Lymphome anaplasique cutané primaire à grandes 40-60 
cellules T 
Papulose lymphomatoïde 50 
Lymphome T sous-cutané de type panniculite 71 
Lymphome B cutané 0 


(TEP-TDM) suivie d’une tomodensitométrie diagnostique avec injec- 
tion de produit de contraste. 


imagerie radiologique du lymphome par radiographie 
standard, ultrasons, TDM et IRM 


Plusieurs aspects radiologiques sont observés sur presque tous les sites 
atteints. 

* Atteinte ganglionnaire (Figure 12-21) : les ganglions lymphatiques 
normaux sont de forme ovalaire avec un hile graisseux. Les ganglions 
lymphatiques infiltrés par le lymphome sont souvent découverts fortuite- 
ment ou au Cours d’une évaluation ciblée par échographie ou tomodensito- 
métrie. Il n’est pas possible de faire le diagnostic d’un lymphome sur le 
seul aspect radiologique du thorax, qui permettra d’identifier certaines 
atteintes médiastinales et pulmonaires selon le type de lymphome. En 
échographie, l'échostructure du ganglion est homogène avec une hypertro- 
phie et les adénopathies souvent arrondies, hypoéchogène, avec parfois 
une apparence « pseudo-kystique » provoquée par le tissu lymphomateux. 
À la tomodensitométrie, les ganglions lymphatiques sont généralement 
agrandis et d’une densité homogène. Certains sous-types de lymphomes, 
par exemple le lymphome lymphocytique à petites cellules et la leucémie 
lymphoïde chronique, peuvent se manifester par une augmentation du 
nombre de petits ganglions [64]. 

+ Atteinte pulmonaire et pleurale (Figures 12-22 et 12-23) : le lym- 
phome pulmonaire peut se présenter avec une ou plusieurs masses 
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Figure 12-21 Lymphome non hodgkinien médiastinal. Radiographie du thorax de face (a) et tomodensitométrie avec injection de produit de contraste en 
fenêtre médiastinale en reconstruction coronale (b). Radiographie thoracique de profil (e) et reconstruction sagittale gauche en tomodensitométrie (d). Masse 
ganglionnaire médiastinale antérieure gauche comblant l’espace clair rétrosternal et la fenêtre aortopulmonaire. La masse englobe l’artère mammaire interne 


gauche. 





Figure 12-22 Lymphome pulmonaire primitif. a) Radiographie du thorax de face. Condensations nodulaires bibasales et 
adénopathies latérotrachéales droites hautes. b) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse au niveau des 
lobes pulmonaires. Plages de condensation parenchymateuse prenant l'aspect de masses péribronchovasculaires des deux lobes 
inférieurs, mal limitées, avec bronchogramme aérien. 


pulmonaires ou par l'extension de masses ganglionnaires thora- 
ciques [65]. Un lymphome pulmonaire primitif, provenant du tissu lym- 
phoïde pulmonaire, est généralement soit diffus à grandes cellules B, 
soit un lymphome de la zone marginale provenant du tissu lymphoïde 
bronchique, un sous-type du lymphome du tissu lymphoïde associé aux 
muqueuses (tumeur MALT). Ces deux types de lymphome sont peu 
fréquents. 

Les signes tomodensitométriques dans le lymphome pulmonaire sont 
très variables et peuvent comprendre de multiples nodules ou masses 
solides ou semi-solides avec verre dépoli mal délimité, des condensations 
avec bronchogramme aérique et/ou des épaississements des septas interlo- 
bulaires [66]. 

Une erreur diagnostique possible est de confondre un lymphome 
thoracique (médiastinal ou pulmonaire) avec une sarcoïdose. Les adé- 
nopathies sont disposées différemment dans les deux maladies : élar- 
gissement asymétrique du médiastin par des adénopathies confluentes 
dans le lymphome (voir Figure 12-21), comprimant souvent la trachée 
et les bronches, contrairement à un élargissement médiastinal et hilaire 
bilatéral symétrique, sans compression des voies aériennes dans la 
sarcoïdose. 

Les épanchements pleuraux dans le cadre du lymphome, souvent secon- 
daires à une obstruction lymphatique, ne sont généralement pas hypercap- 
tants à la TEP-TDM. Les atteintes lymphomateuses avec des masses 
pleurales ou des épanchements pleuraux hypercaptants sont rares. 


+ Atteinte splénique : l'atteinte splénique est fréquente et dans la plupart 
des cas par un lymphome diffus à grandes cellules B [67], un lymphome 
de Hodgkin ou un lymphome indolents à cellules B, par exemple la leucé- 
mie lymphatique chronique. La splénomégalie est fréquente, mais ni sen- 
sible ni spécifique pour le lymphome. Aucun critère de taille n’a été 
largement accepté [68, 69]. Une atteinte splénique par un lymphome est 
suspectée lorsque l’on observe : une splénomégalie massive ; des masses 
solides focales ou multifocales ou de multiples petits nodules ; ou des adé- 
nopathies dans le hile splénique. 

+ Atteinte abdominale : le lymphome des organes solides abdominaux 
est souvent multifocal avec de multiples masses solides démontrant un 
rehaussement et une organomégalie [70]. Lors d’une atteinte hépatique, 
une infiltration périportale ou des adénopathies portocaves peuvent 
accompagner les masses hépatiques. Le pancréas peut être encerclé par 
des adénopathies péripancréatiques, mais le lymphome primaire pancréa- 
tique est rare. L’atteinte rénale s’observe le plus souvent lors de maladies 
avancées et disséminées avec une augmentation diffuse de la taille du rein 
ou des masses focales ou une infiltration tissulaire diffuse de l’espace péri- 
rénal, hypoéchogène à l’échographie ou hypodense à la tomodensitomé- 
trie, par rapport au parenchyme rénal. 

* Atteinte digestive : le lymphome digestif est fréquent dans le lymphome 
non hodgkinien avec des présentations variables à la tomodensitométrie. 
L’estomac est le plus souvent touché, suivi par l'intestin grêle et le côlon ; 
l'atteinte œsophagienne est rare. L'atteinte gastrique du tissu lymphoïde 
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Figure 12-23 LymphomeT de stade IV. Bilan initial en TEP-TDM au FDG. Images centrées sur le lobe supérieur droit en coupe axiale (a), reconstructions 
coronale (b) et sagittale (c). La colonne de gauche présente les tomodensitométries, celle de droite les TEP et celle du milieu les images de fusion TEP-TDM. 
Atteinte ganglionnaire médiastinale latérotrachéale haute droite, axillaire droite et extraganglionnaire pulmonaire dans le segment apical du lobe supérieur droit. 


associé aux muqueuses (tumeur MALT) est supposée particulièrement 
répandue, car elle serait secondaire à une inflammation chronique chez les 
patients porteurs d’Helicobacter pylori. Le lymphome de l'intestin grêle a 
une prédilection pour l’iléon terminal, probablement secondaire au volume 
élevé de tissu lymphoïde dans ce site. À la tomodensitométrie, on observe un 
épaississement focal ou diffus de la paroi intestinale ou des plis muqueux, le 
plus souvent sans obstruction en amont, des polypes, des ulcères, et une dila- 
tation anévrysmale [71]. 

+ Atteinte osseuse : le lymphome primaire de l’os est rare. Il s’agit géné- 
ralement soit d’un lymphome diffus à grandes cellules B soit d’un lym- 
phome folliculaire [72]. L'aspect à la tomodensitométrie du lymphome 
osseux est variable. Les lésions osseuses focales sont généralement 
lytiques mais peuvent être sclérosées, dénommées « vertèbre ivoire », ou 
présenter un aspect mixte lytique et sclérotique. Une sclérose peut égale- 
ment se développer après chimiothérapie ou radiothérapie [73]. Des 
lésions osseuses focales ou une atteinte diffuse de la moelle osseuse 
peuvent s’observer dans le lymphome à un stade avancé. L'infiltration de 
la moelle osseuse est souvent évaluée par une biopsie, réalisée au niveau 
de la crête iliaque postérieure, mais peut être diagnostiquée par une hyper- 
captation osseuse focale ou multifocale à la TEP-TDM avant traitement. 
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est également sensible pour 
la détection de lésions osseuses focales, sous forme de masses hypo- 
intenses en pondération T1. 

« Atteinte cutanée : la peau est un site commun d'atteinte extralympha- 
tique du lymphome non hodgkinien. Le lymphome cutané primaire est 
plus rare. L’imagerie par TEP-TDM permet une évaluation exhaustive de 
cette atteinte. 


+ Atteinte du SNC : TIRM est la modalité d'imagerie à utiliser en première 


intention pour évaluer le cerveau chez un patient atteint d'un lymphome. 

Le lymphome primitif du système nerveux central est rare (environ | & 
des cas de lymphome non hodgkinien). L’atteinte intracrânienne est plus fré- 
quente chez les patients avec un lymphome de stade avancé et identifiée 
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dans 10 à 15 % des cas [74]. Les manifestations en imagerie sont nom- 
breuses. Le lymphome cérébral primaire chez un patient immunocompétent 
est généralement solide homogène, hypo-intense en T2, avec une diffusion 
restreinte et un rehaussement central prononcé. Chez les patients immuno- 
supprimés, les lésions sont plus souvent hétérogènes, avec un rehaussement 
périphérique, d'aspect similaire au glioblastome multiforme. Une infiltra- 
tion leptoméningée est observée chez environ deux tiers des patients présen- 
tant des troubles neurologiques. En IRM, on identifie un épaississement 
diffus ou des masses focales avec rehaussement de l'épendyme, des 
méninges, ou des nerfs crâniens ou périphériques [75, 76]. 


Diagnostic percutané des lymphomes 


Le diagnostic percutané des lymphomes par la biopsie à l’aide d’une 
aiguille 16 G ou 14 G permet une histologie certaine dans la grande majo- 
rité des cas [77]. La chirurgie est pratiquement abandonnée. Les résultats 
des biopsies percutanées sont excellents, que ce soit pour des adénopathies 
superficielles ou profondes. Une masse superficielle peut être abordée par 
échographie ou tomodensitométrie, Les lésions plus profondes, thora- 
ciques ou abdominales, sont presque toujours accessibles sous tomodensi- 
tométrie. Lors de maladie diffuse, il peut être très utile d’utiliser l'imagerie 
TEP-TDM pour cibler la lésion la plus hypercaptante, en particulier en cas 
d'atteinte ganglionnaire multiple ou la composante tissulaire périphérique 
la plus hypercaptante d’une adénomégalie, en évitant la composante hypo- 
dense et non captante centrale (Figure 12-24). 


Évaluation du stade et de la réponse 


La classification de Lugano publiée en 2014 [58] représente un change- 
ment majeur par rapport au système d'évaluation du stade d'Ann Arbor et 
aux critères d’évaluation de la réponse de l'International Working Group. 
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Figure 12-24 Lymphome diffus à grandes cellules B de stade III avec atteinte ganglionnaire notamment cervicale et axillaire. TEP-TDM au FDG 
avec injection de produit de contraste iodé. Images axiales (a) avec reconstructions coronales (b) et sagittales gauches placées sur la région axillaire (c). 
La colonne de gauche présente les tomodensitométries, celle de droite les TEP et celle du milieu Les images de fusion TEP-TDM. Adénopathies cervicale 
gauche et axillaires bilatérales. La biopsie sous guidage échographique a été planifiée à partir des données de la TEP-TDM initiale en ciblant la compo- 
sante tissulaire périphérique la plus hypercaptante (SUV max) de l’adénomégalie axillaire gauche, et en évitant la composante hypodense et non captante 


centrale. 


La TEP-TDM au FDG a été complètement incorporée dans l’évalua- 
tion du stade et de la réponse des Ilymphomes avides pour le FDG. Une 
tomodensitométrie diagnostique avec injection de produit de contraste 
devrait encore être incluse dans l’évaluation initiale du stade pour une 
analyse anatomique optimale, qui peut être effectuée dans le même 
temps que la TEP-TDM au FDG [78]. Le stade des types de lymphome à 
captation faible ou variable de FDG doit encore être évalué par tomoden- 
sitométrie. 

Il est important pour les radiologues et les spécialistes en médecine 
nucléaire impliqués dans l’imagerie du lymphome de connaître et d’appli- 
quer les nouveaux critères d'évaluation du stade et de la réponse. 

Les nouveaux critères d'évaluation du stade utilisant la TEP-TDM 
au FDG et la tomodensitométrie avec contraste sont résumés dans le 
tableau 12-IV et les critères d'évaluation de la réponse dans le 
tableau 12-V. 


Évaluation métabolique du stade 
fondée sur la TEP-TDM au FDG 


* Atteinte ganglionnaire et extraganglionnaire (Figures 12-25 et 12-26) : 
la TEP-TDM au FDG améliore la fiabilité du stade comparé à la tomodensi- 
tométrie seule avec injection de produit de contraste pour l’évaluation de 
l'atteinte ganglionnaire et extraganglionnaire [79]. Elle change le stade, le 
plus souvent en l’augmentant, et modifie ainsi potentiellement le traitement 
dans 25 % des cas de lymphome non hodgkinien (habituellement de stade I 
ou JT) et jusqu’à 33 % des cas de lymphome de Hodgkin [65]. 

* Atteinte de la moelle osseuse : une sensibilité de 94 % et une spécifi- 
cité de 100 % de la TEP-TDM sont rapportées pour la détection d’une 
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atteinte focale ou diffuse de la moelle osseuse pour le lymphome diffus à 
grandes cellules B (LDGCB), typiquement avide en FDG [80, 81]. 

Dans le cas du lymphome de Hodgkin, des données récentes démontrent 
qu’une TEP-TDM au FDG négatif permet d’exclure avec fiabilité une 
atteinte de la moelle osseuse [82, 83]. 

À noter qu’une captation diffuse de FDG représente souvent une hyper- 
plasie réactive en réponse à la stimulation par des cytokines, en particulier 
dans le lymphome de Hodgkin. 

La haute sensibilité de la TEP-TDM pour l'atteinte de la moelle osseuse 
a récemment remis en question l’utilisation de [a biopsie de moelle 
osseuse [82, 84, 85, 86, 87]. Dans le lymphome de Hodgkin, si une TEP- 
TDM est réalisée, une biopsie/aspiration de moelle osseuse n’est plus 
requise. Dans le lymphome diffus à grandes cellules B, la TEP-TDM est 
également plus sensible que la biopsie de moelle osseuse, mais il a été rap- 
porté qu’elle peut manquer une atteinte diffuse de faible volume de 10- 
20 % de la moelle [80, 84, 88, 89]. 

La sensibilité de la TEP-TDM pour une atteinte diffuse de la moelle est 
limitée dans le lymphome folliculaire [90], le lymphome à cellules du 
manteau et la plupart des lymphomes indolents [88, 91], où la biopsie est 
requise pour l’évaluation du stade. 

Selon la classification Lugano, une biopsie de moelle osseuse peut être 
évitée chez les patients atteints d’un lymphome hodgkinien ou d’un lym- 
phome non hodgkinien agressif si la TEP-TDM au FDG est positive pour 
une atteinte de la moelle [58]. 

En résumé, une TEP-TDM positive pour une atteinte de la moelle 
osseuse est généralement suffisante pour indiquer une maladie de stade 
avancé et la biopsie de moelle n’est pas requise. Si la TEP-TDM est néga- 
tive, une biopsie de moelle osseuse est indiquée pour identifier une atteinte 
en cas d’histologie discordante pour la prise en charge du patient. 
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Tableau 12-IV Critères d'évaluation du stade du lymphome par TEP-TDM au FDG et tomodensitométrie avec contraste intraveineux [58]. 
EE 


Site Stade évalué par TEP-TDM Stade évalué par tomodensitométrie 
LL LL SE —— 
Ganglions ou masses ganglionnaires, Toute captation focale ganglionnaire Jusqu'à 6 lésions cibles mesurables dans deux diamètres (LDi et plus petit 
lésions extraganglionnaires( ou extraganglionnaire liée au lymphome, diamètre) représentant l'étendue et la charge de la maladie. 
en accord avec la distribution et/ou Les aires médiastinales et rétropéritonéales lorsqu'elles sont atteintes doivent 
les caractéristiques de la TDM, être incluses 


est considérée comme atteinte du lymphome, 


incluant la rate, le foie, l'os, la thyroïde, etc. Un ganglion mesurable doit avoir un LDi > 1,5 cm 


Bulk tumoral”) : mesure la plus grande de la masse ganglionnaire unique 


Une lésion extraganglionnaire doit avoir un LDi > 1 cm 


Lésions non mesurées/mesurables Non applicable Toute autre lésion non mesurée et/ou non mesurable 
(par exemple cutanée, gastro-intestinale, ostéomédullaire, splénique, 
hépatique, rénale, ou épanchement pleural 
ou péricardique, ascite) 





Rate Captation augmentée diffuse, masse solitaire, Splénomégalie : utiliser un seuil > 13 cm de longueur verticale 
lésions miliaires Masse, nodule(s) unique ou disséminés 

Foie Captation augmentée diffuse, masse solitaire Masse, nodule(s) unique ou disséminés 

Moelle osseuse Captation augmentée 

SNC Masse 

(IRM pour évaluation d’une atteinte leptoméningée) 

Autres (membre, peau, poumon, Non applicable (biopsie) Non applicable (biopsie) 

tractus Gil) 
(1) En cas d'hislologie discordante ou de suspicion de transformation maligne dans le cas d'un n'a été validée pour le lymphome non hodgkinien, la recommandation est de noler la plus 
lymphome indolent, la TEP-TDM peut idenilifier le site oplimal de biopsie. grande mesure à la tomodensitométrie pour le lymphome de Hodgkin el pour le lymphome non 
(2) Bulk tumoral : masse ganglionnaire unique z 10 cm ou > tiers du diamètre transthoracique éva- hodgkinien. Le lerme x n’est plus nécessaire. 


luée à la tomodensitométrie pour le lymphome de Hodgkin. Comme aucune des tailles proposées 


Tableau 12-V Critères de Lugano pour l'évaluation de la réponse par TEP-TDM au FDG et tomodensitométrie avec contraste intraveineux [59]. 











Réponse et site Réponse évaluée par TEP-TDM Réponse évaluée par tomodensitométrie 
Complète Réponse métabolique complète Réponse radiologique complète 

Ganglions ou masses Score de 1, 2 ou 3 sur l'échelle visuelle 5 points avec ou sans masse Les ganglions ou masses ganglionnaires cibles doivent avoir 

ganglionnaires, lésions résiduelle régressé à < 1,5 cm dans le LDi 

extraganglionnaires Pas d'atteinte extraganglionnaire de la maladie 

Lésions non mesurées/ Absent 

non mesurables 

Organomégalie Régression à une taille normale 

Nouvelle lésion Aucune Aucune 

Moelle osseuse Pas de captation suspecte Morphologie normale ; si indéterminée, immunohistochimie 
négative 

Partielle Réponse métabolique partielle Réponse radiologique partielle 

Ganglions ou masses Score de 4 ou 5 avec diminution de la captation par rapport > 50 % de diminution du SPD d’au maximum 6 ganglions 

ganglionnaires, lésions à l'examen de base, indifféremment de la taille des masse(s) ou lésions extraganglionnaires cibles 

extraganglionnaires résiduelle(s) 7 | . : 
Si une lésion est trop petite pour être mesurée, une valeur par 

Lors d’une évaluation intermédiaire, ces résultats suggèrent défaut de 5 x 5 mm est attribuée et si elle n’est plus visible, 
une réponse mais en fin de traitement, une maladie résiduelle de 0 x 0 mm 

Lésions non mesurées/non Disparition ou régression à une taille normale 

mesurables 

Organomégalie La rate doit avoir régressé > 50 % en taille par rapport 
à la norme 

Nouvelle lésion Aucune Aucune 

Moelle osseuse Captation résiduelle < à l'examen de base (captation diffuse Non applicable 


réactionnelle à la chimiothérapie permise). S'il persiste 

des captations médullaires focales dans le contexte d’une réponse 
ganglionnaire, il faut envisager une IRM, une biopsie, 

ou un examen intermédiaire 





(suite) 
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Takféau 12-V (suite). 





= 


Réponse et site Réponse évaluée par TEP-TDM Réponse évaluée par tomodensitométrie 





Pas de réponse ou maladie stable Réponse métabolique absente Réponse morphologique absente 
Ganglions ou masses ganglionnaires Score de 4 ou 5 sur l'évaluation intermédiaire < 50 % de diminution du SPD des 6 lésions cibles par rapport à l'examen 
cibles, lésions extraganglionnaires ou de fin de base ; pas de critères de progression 

de traitement, sans changement significatif 

de la captation 


de FDG par rapport à l'examen de base 


Lésions non mesurées/ Pas d'augmentation en faveur de progression 


non mesurables 


Organomégalie Pas d'augmentation en faveur de progression 


Nouvelle lésion Aucune Aucune 


Pas de changement par rapport à l'examen 
de base 


Moeëlle osseuse 





Progression radiologique peut être basée sur une lésion dominante ; requiert 
au moins un des points suivants 


Maladie progressive Progression métabolique 


Score de 4 ou 5 avec augmentation Progression du PPD 
de la captation par rapport à l'examen 


de base et/ou 


Un ganglion ou une masse 
ganglionnaire cible unique 


Un ganglion ou une lésion unique est anormale si : 
le LDi > 1,5 cm et l'augmentation > 50 % du plus petit PPD enregistré et 
l'augmentation du plus petit LDi ou SDi enregistré de 0,5 cm pour 


Nouvelles captations focales attribuables 
au lymphome 
lors de l'évaluation intermédiaire ou de fin 


Lésions extraganglionnaires 


de traitement des lésions < 2 cm et de 1 cm pour des lésions > 2 cm 

Splénomégalie : la longueur doit augmenter + 50 % de sa précédente 
augmentation par rapport à l'examen de base 
(par exemple une rate de 15 cm doit augmenter à une taille > 16 cm : 
15-13 =2 cm puis 2 cm x 0,5 = 1 cm). 
Pas de splénomégalie : la longueur doit augmenter d'au moins 2 cm par rapport 
à l'examen de base 
Splénomégalie nouvelle ou récurrente 

Lésions non mesurées/non Aucune Nouvelles lésions où progression de lésions non mesurées préexistantes 


mesurables 


Nouvelles lésions Récidive de lésions précédemment disparues 
Un nouveau ganglion > 1,5 cm en tout axe 
Une nouvelle lésion extraganglionnaire > 1 cm en tout axe (une lésion < 1 cm 


en tout axe est incluse si non équivoque et attribuable au lymphome) 


Captations focales nouvelles attribuables 
plutôt au lymphome qu'à une autre étiologie 
(par exemple infection ou inflammation). 

En cas de doute sur l’étiologie, une biopsie 


ou un examen intermédiaire peuvent être Rs  & 
P Une lésion évaluable de toute taille attribuable sans équivoque au lymphome 


envisagés 


Moelle osseuse 


Captations focales nouvelles ou récidivantes Atteinte nouvelle ou récidivante 





Lésions mesurées : jusqu'à 6 lésions (plus grands ganglions, masses ganglionnaires et lésions 
extraganglionnaires), sélectionnées pour être distinctement mesurables dans deux diamètres. 
Les ganglions devraient être représentatifs de différentes localisations du corps et inclure si 
possible les aires médiaslinale el rétropérilonéale. Les lésions extraganglionnaires concernent 
les organes solides (par exemple le foie, la rate, les reins, les poumons), une atteinte du tractus 
gastro-intestinal, des lésions cutanées ou objectivées à la palpation. 

Lésions non mesurées/non mesurables : toute lésion (ganglion, masse ganglionnaire, et lésion 
extraganglionnaire) non sélectionnée comme mesurée, qu'elle soit dominante ou mesurable, ou 
toute atteinte évaluable mais difficile à suivre quantitativement avec des mesures, comme les 
épanchements pleuraux, l'ascite, les lésions osseuses, l'atteinte lepto-méningée, ou les masses 
abdominales. 


* Atteinte splénique : des captations focales au-dessus du bruit de fond 
ou une captation diffuse supérieure à celle du foie avant le traitement dans 
les lymphomes typiquement avides pour le FDG suggèrent fortement une 
atteinte splénique. 

* Atteinte du tractus gastro-intestinal : la captation est variable, mais 
peut être détectée sur les images TEP-TDM au FDG dans 60 % (pour le 
lymphome associé à la muqueuse) [92] à 100 % des cas (pour le Iym- 
phome à grandes cellules). 

Recommandations : Pour l'évaluation du stade des lymphomes avides 
pour le FDG, il est recommandé d’utiliser une évaluation visuelle avec des 
images TEP dont l’index SUV et la table de couleurs sont préétablis ; une 
captation focale dans le LH et LNH agressif est sensible pour une atteinte 
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Dans l'anneau de Waldeyer ou dans les sites extra-ganglionnaires avec une captation physio- 
logique élevée, ou après activalion par la chimiothérapie ou des facteurs de croissance héma- 
topoïétiques (par exemple la rale ou la moelle osseuse), la caplation peut être supérieure à la 
captalion normale du médiaslin et/ou du foie. Dans ces cas, une réponse mélabolique complète 
peut être présumée si la captation des sites initialement atteints est inférieure ou égale au tissu 
environnant normal, même si le lissu a une captation physiologique élevée. 

LDI, plus grand diamètre transverse d'une lésion ; SDi, plus pelil axe perpendiculaire au LDi ; 
PPD : produil des diamètres perpendiculaires, produit du LDi et du diamètre perpendiculaire 
d'une lésion ; SPD, somme des produits des diamèlres perpendiculaires pour des lésions 
multiples. 


de la moelle osseuse et peut éviter une biopsie ; l’IRM est la modalité de 
choix en cas de suspicion d’atteinte du SNC par le lymphome. 

La TEP-TDM devrait être utilisée pour l’évaluation du stade dans la 
pratique clinique et les essais cliniques, mais n’est pas recommandée en 
routine pour les Iymphomes avec faible avidité pour le FDG ; la TEP- 
TDM peut être utilisée pour sélectionner le meilleur site de biopsie (voir 
Figure 12-24). 

Une tomodensitométrie avec produit de contraste lorsqu'elle est effectuée 
pour l'évaluation ou la réévaluation du stade devrait idéalement être couplée 
avec la TEP-TDM sur une séance, si elle n’est pas déjà effectuée ; les résul- 
tats initiaux permettront de déterminer la nécessité d’une TEP-TDM avec ou 
sans produit de contraste pour les examens d’imagerie de suivi. 
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> Lymphome de Hodgkin de stade IIA Bulky avec atteinte ganglionnaire médiastinale et cervicale. TEP-TDM au FDG avec injection d’iode 
en reconstruction coronale centrée sur la région cervicale basse et le thorax, La colonne (a) représente l’examen initial, la (d) l’examen en fin de traitement 
comprenant 6 cycles de chimiothérapie standard AB VD, et les colonnes (b) et (c) les examens intermédiaires après 2 (b) et 4 (e) cycles. a) TEP-TDM initiale : 
masse ganglionnaire médiastinale hypercaptante (SUVmax : 25 ; > 10 cm) et ganglions cervicaux hypercaptants supérieurs à 1,5 cm de LDi. b) et c) TEP-TDM 
intermédiaire. Captation de la masse ganglionnaire médiastinale (SUVmax : 1,9) égale au médiastin (score de Deauville 2) et diminution de taille de la masse 
ganglionnaire médiastinale et des ganglions cervicaux supérieurs à 50 % du SPD. d) Captation résiduelle de la masse ganglionnaire médiastinale (SUVmax : 
1,9) égale au médiastin (score de Deauville 2 : réponse métabolique complète) et taille résiduelle supérieure à 1,5 cm de LDi (réponse radiologique partielle). 








2 5 Lymphome du manteau de stade IV avec atteinte notamment ganglionnaire hilaire droite et intrapulmonaire. Images axiales (a) avec 
reconstructions coronales (b) et sagittales droites (c). La colonne de gauche présente les tomodensitométries en fenêtre parenchymateuse, celle de droite les TEP, 
et celle du milieu les images de fusion TEP-TDM. TEP-TDM de bilan initial : atteinte ganglionnaire hilaire droite et intrapulmonaire sous-segmentaire du seg- 
ment apicopostérieur gauche (groupe 14G). 
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EValuation de la réponse métabolique fondée 
Sur la TEP-TDM au FDG (voir Figure 12-25d) 


L'évaluation de la réponse à la TEP-TDM est basée sur une évaluation 
visuelle de l’intensité de la captation de FDG et scorée selon l’« échelle 
cinq points » intégrant les critères de Deauville [58, 93, 94]. L’échelle est 
appliquée à l’évaluation de la réponse à la fois intermédiaire et de fin de 
traitement. Une bonne concordance interobservateur a été constatée dans 
le LH [95, 96, 97], le LDGCB [98] et le LF [99]. 

L’échelle cinq points score la captation la plus intense liée au lym- 
phome (Tableau 12-VI) : score de 1, pas de captation > au bruit de fond 
environnant ; score de 2, captation < médiastin ; score de 3, capta- 
tion > médiastin mais < foie ; score de 4, captation modérément > au foie ; 
score de 5 : captation très > au foie ou nouveau foyer ; x, nouvelles zones 
de captation de FDG probablement non liées au lymphome. 

Quatre catégories de réponse ont été décrites sur la base de la TEP-TDM 
au FDG [58, 93] : a) réponse métabolique complète — score de 1, 2, ou 3 ; 
b) réponse métabolique partielle — score de 4 ou 5 avec réduction de la 
captation de FDG ; c) aucune réponse — score métabolique de 4 ou 5 sans 
changement significatif de la captation de FDG ; d) maladie métabolique 
progressive — score de 4 ou 5 avec augmentation de la captation de FDG 
ou de nouvelles lésions liées au lymphome. 

Un score de 3 représente probablement une réponse métabolique com- 
plète intermédiaire de bon pronostic [93]. Cependant, dans certains 
essais, adoptant une stratégie de désescalade thérapeutique, un score de 
3 peut être considéré comme une réponse inadéquate afin d’éviter un 
traitement insuffisant [95]. Des données récentes suggèrent que la plu- 
part des patients ont un bon pronostic à la fin du traitement avec la thé- 
rapie standard dans le LH [100], le LDGCB [101] et le lymphome 
folliculaire [99]. 

Il est suggéré qu'un score de 4 est attribué à une captation > SUVmax 
d’une large région du foie normal et un score de 5 à une captation 2-3 fois 
supérieure au SUV max du foie normal [98, 99, 100]. 

Au niveau de l’anneau de Waldeyer ou de sites extraganglionnaires 
avec une captation physiologique élevée, ou lors d’une activation de la rate 
ou de la moelle osseuse (par exemple avec [a chimiothérapie ou des fac- 
teurs de stimulation hématopoïétique), la captation peut être supérieure à 
la captation normale du médiastin et/ou du foie. Une réponse métabolique 
complète peut être présumée si la captation des sites atteints initialement 
n’est pas supérieure au tissu environnant normal même si le tissu a une 
haute captation physiologique. 

+ Recommandations : il est recommandé d'utiliser l’échelle cinq points 
pour la rédaction des rapports de TEP-TDM, les résultats devraient être 
interprétés dans le contexte du pronostic, des résultats cliniques, et 
d’autres indicateurs de la réponse ; un score de 1 ou 2 représente une 
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réponse métabolique complète ; un score de 3 représente probablement 
aussi une réponse métabolique complète chez les patients recevant un trai- 
tement standard. 

Un score de 4 ou 5 avec une diminution de la captation par rapport à 
l’examen de base représente lors de l’évaluation intermédiaire probable- 
ment une réponse métabolique partielle, mais lors de l’évaluation de fin du 
traitement, une maladie métabolique résiduelle ; l'augmentation de la cap- 
tation de FDG à un score de 5, un score de 5 sans diminution de la captu- 
tion, et des captations focales nouvelles compatibles avec le lymphome 
représentent un échec du traitement et/ou une progression. 


TEP-TDM intermédiaire (ITEP) (voir Figure 12-25b et c) 


La TEP-TDM intermédiaire (ITEP) est effectuée après le début mais 
avant la fin du traitement, souvent après le 2° ou le 4° des 6 cycles que 
comporte la chimiothérapie [102]. 

La réduction de la taille de la lésion et celle de l’activité métabolique 
sont des indicateurs de la réponse et la négativité de la TEP-TDM intermé- 
diaire est associée à un meilleur pronostic [100, 103, 104, 1051]. 

La iTEP est un indicateur pronostique dans le LH [100, 103, 105, 106, 
107, 108, 109, 110, 111]etle LNH agressif [105, 112, 113, 114, 116, 117] 
en surpassant le score pronostic international [103] et l’index pronostic 
international [105]. 

Il y a une prépondérance de données rapportant la valeur prédictive de la 
iTEP, le plus souvent après 2 cycles dans le LH [100, 103, 106, 109, 110]. 
Pour le LDGCB des données récentes suggèrent que la iTEP est moins prédic- 
tive de la réponse avec l’immunothérapie [ 114, 118, 119, 120, 121, 122]. 

Le bénéfice potentiel de l’évaluation de la TEP-TDM intermédiaire est 
son utilisation pour adapter le traitement en fonction de la réponse indivi- 
duelle, au moyen de laquelle le traitement pourrait être l’objet d’une déses- 
calade en intensité si la réponse précoce est satisfaisante ou d’une escalade 
si la réponse précoce est insuffisante [123]. Les deux approches ont 
montré des résultats prometteurs dans le lymphome de Hodgkin [97, 124, 
125]. Des études sont en cours pour étudier la valeur de la thérapie adaptée 
à la réponse basée sur les résultats de la iTEP [126]. 

Pour l’heure, le changement de la thérapie basé seulement sur les résul- 
tats de la TEP-TDM intermédiaire n’est pas recommandé, sauf dans le cas 
d’une progression évidente de la maladie [93]. 

Une inflammation liée au traitement pouvant produire une captation 
non spécifique de FDG, la TEP intermédiaire doit être réalisée le plus tard 
possible après la dernière chimiothérapie. Un intervalle de minimum 
3 semaines, mais de préférence de 6-8 semaines après la fin du précédent 
cycle de chimiothérapie, de 2 semaines après un traitement de GSF ou de 
3 mois après la radiothérapie, est recommandé [127]. 


Tableau 12-VI Scores sur l'échelle cinq points et réponse métabolique évaluée par TEP-TDM au FDG. 


Score Évaluation intermédiaire (ITEP) 


1 Pas de captation > au bruit de fond 
2 Captation < médiastin 


3 Captation > médiastin mais < foie 


4  Captation modérément > au foie!) 


Absente/progression 
(captation > baseline) 


5 Captation très > au foie!" 


Absente/progression 
(captation > baseline) 


x Captations nouvelles probablement non 
liées au lymphome 


Non applicable 


Réponse complète 
Réponse complète 


Réponse complète 
(traitement standard) 


Partielle (captation < baseline) 


Partielle (captation < baseline) 


Évaluation de fin de traitement 


Réponse complète 
Réponse complète 


De bon pronostic (traitement standard) 
Inadéquate (traitement de désescalade) 


Maladie résiduelle (captation < baseline) 
Absente/progression 
(captation > baseline) 
Maladie résiduelle (captation < baseline) 
Absente/progression 
(captation > baseline) 


Non applicable 





(1) Score de 4 est attribué à une captation > SUVmax d’une large région du foie normal et un score de 5 à une captation 2-8 fois supérieure au 


SUVmax du foie. 
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+ Recommandations : si l'imagerie est effectuée en milieu de thérapie, 
la TEP-TDM est supérieure à la tomodensitométrie seule pour évaluer la 
réponse précoce ; des essais cliniques évaluent le rôle de la thérapie 
adaptée à la réponse évaluée par la TEP ; actuellement, il n’est pas 
recommandé de changer le traitement uniquement sur la base de la TEP- 
TDM intermédiaire à moins qu’il n'existe des preuves claires de pro- 
gression. 


Évaluation quantitative de la réponse métabolique 
à la TEP-TDM au FDG 


La quantification de la réponse au traitement et ses mesures sont 
l'objet d’études en cours dans l'imagerie du lymphome [98, 128, 129, 
130]. Le changement du SUV maximum (ASUVmax) dans la tumeur 
avant et après traitement a été évalué pour le lymphome diffus à 
grandes cellules B. Un ASUV supérieur à 66 % après 2 cycles de 
chimiothérapie ou de 77 % après 4 cycles de chimiothérapie a été pro- 
posé comme un indicateur de bonne réponse associé à une meilleure 
survie [98]. Un ASUV de 71 % après 2 cycles de chimiothérapie a été 
proposé provisoirement pour le lymphome de Hodgkin [130]. D’autres 
mesures ont été proposées comme le SUVpeak, probablement plus 
reproductible [131]. Le changement du volume métabolique tumoral 
(MTV) et de la glycolyse totale de la lésion (TLG) est en cours 
d'exploration. 

+ Recommandations : la standardisation des protocoles TEP est obliga- 
toire pour l’utilisation d’approches quantitatives et souhaitable pour la 
pratique clinique de routine. 

Des données suggèrent que des mesures quantitatives (par exemple 
ASUVmax) pourraient être utilisées pour améliorer l'analyse visuelle dans 
l'évaluation de la réponse du LDGCB, mais cela nécessite une validation 
dans de futurs essais cliniques. 


TEP-TDM de fin de traitement (voir Figure 12-25d) 


Un examen TEP-TDM négatif après la fin du traitement exclut une 
tumeur résiduelle viable avec un grand degré de certitude dans le LH et le 
LDGCB, avec une valeur prédictive négative plus élevée dans le lym- 
phome hodgkinien [132]. 

Lors de l’évaluation de fin de traitement des patients atteints de LH, une 
valeur prédictive négative de plus de 95-100 % et des valeurs prédictives 
positives supérieures à 90 Z ont été rapportées pour les stades précoces et 
avancés [109, 125]. Dans les LNH agressifs, les études ont rapporté une 
valeur prédictive négative de 80-100 % et une valeur prédictive positive 
plus faible de 50-100 & [118, 121, 133, 134]. 

La signification d'une masse résiduelle n’est pas claire lors de l’obten- 
tion d’une réponse métabolique complète, certaines études suggérant une 
amélioration du pronostic lorsque cette dernière est associée avec une 
réponse radiologique complète dans le LH et le LDGCB [135, 136, 137, 
138] et d’autres que le pronostic n’est pas affecté [ 109, 125, 139]. 

Les TEP-TDM de surveillance, effectuées après l’obtention d’une 
rémission des patients, ne sont pas recommandées, le taux de faux positifs 
supérieur à 20 % générant des investigations et une exposition au rayonne- 
ment inutiles, ainsi que de l’anxiété pour le patient. 

Les examens de suivi doivent être fondés sur des indications cliniques 
car les études publiées n’ont pas démontré le bénéfice d'une surveillance 
clinique, et sont déconseillées [140, 141, 142]. 

En général, les signes et symptômes cliniques fournissent la preuve la 
plus précoce de la récidive de la maladie, comptant jusqu’à 80 % des pré- 
sentations [143]. 

Une utilisation judicieuse de la tomodensitométrie de suivi peut être 
considérée dans les lymphomes indolents avec une maladie rétropérito- 
néale ou intra-abdominale résiduelle. 


En pratique clinique courante et dans les études cliniques, des efforts 


doivent être faits pour limiter le nombre de tomodensitométries auxquelles 
un patient est exposé. 

+ Recommandations : la TEP-TDM est le standard de soins pour l’éva- 
luation de la rémission dans le lymphome avide pour le FDG ; en présence 
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d’un tissu résiduel métaboliquement actif, lorsqu'un traitement de rattra- 
page est envisagé, une biopsie est recommandée. 

L'étude de la signification des masses résiduelles TÉP-négatives doit 
être évaluée de manière prospective dans les essais cliniques ; la taille et 
l'emplacement de la masse résiduelle doivent être mentionnés dans les 
rapports de TEP-TDM de fin de traitement lorsque c’est possible. 


Évaluation de la réponse morphologique 
fondée sur la tomodensitométrie avec produit 
de contraste intraveineux 


La réponse morphologique fondée sur la tomodensitométrie est recom- 
mandée pour des histologies avec une avidité faible ou variable pour le 
FDG. Cependant, en l’absence de TEP-TDM, une masse qui diminue en 
taille mais persiste est considérée au mieux comme une réponse partielle 
en l’absence de biopsie documentant l'absence de lymphome. 

Pour la tomodensitométrie quatre catégories de réponse morphologique 
ont été décrites : 

— réponse complète : tous les ganglions < 1,5 em dans le plus grand dia- 
mètre (LDi) et disparition de tous les signes de lymphome à la tomodensi- 
tométrie ; 

— réponse partielle : pour des lésions multiples, diminution > 50 & de la 
somme des produits des diamètres perpendiculaires (SPD) de jusqu’à 
6 ganglions ou lésions extraganglionnaires cibles mesurables. Pour une 
lésion unique, diminution 2 50 % du produit des diamètres perpendicu- 
laires (PPD) ; 

— maladie stable : diminution < 50 % de la somme des produits des dia- 
mètres perpendiculaires (SPD) de jusqu’à 6 ganglions ou lésions extra- 
ganglionnaires cibles mesurables ; 

- maladie progressive : peut être fondée sur la progression d’une 
seule lésion dominante ; au minimum l’un des critères suivants doit être 
rempli : 1) Augmentation de taille ou nouvelle adénopathie ; un ganglion 
ou une lésion unique est considéré(e) comme anormal(e) si (a) le 
LDi > 1,5 cm, ef (b)l'’augmentation du plus petit PPD enregistré 
est > 50 % et (c) l’augmentation du plus petit LDi ou SDi enregistré est 
de 0,5 cm pour une lésion < 2 cm et de 1 cm pour une lésion > 2 cm. 
2) Augmentation du volume splénique : (a) en cas de splénomégalie, la 
longueur doit augmenter > 50 % de sa précédente augmentation par rap- 
port à l’examen de base ; (b) en l’absence de splénomégalie, la longueur 
doit augmenter d’au moins 2cm par rapport à l'examen de base ; 
(c) splénomégalie nouvelle ou récidivante. 3) Nouvelles lésions ou pro- 
gression de lésions préexistantes non mesurées. 4) Récidive de lésions. 
5) Nouvelle lésion extraganglionnaire > 1 cm en tout axe. 6) Nouveau 
ganglion > 1,5 cm en tout axe. 

+ Fractionnement des ganglions ou des lésions extraganglionnaires 
lors de la réponse : si une masse ganglionnaire confluente se fractionne 
en plusieurs ganglions, le produit individuel des diamètres perpendicu- 
laires (PPD) des ganglions doit être additionné pour représenter le PPD 
de la lésion fractionnée. Ce PPD est ajouté à la somme des PPD des 
lésions résiduelles pour évaluer la réponse. En cas de croissance ulté- 
rieure de l’un ou de l’ensemble des ganglions, le plus petit PPD enregis- 
tré de chaque ganglion individuel est utilisé pour déterminer la 
progression. 

+ Confluence des ganglions ou des lésions extraganglionnaires lors de 
la progression : une augmentation > 50 % du PPD de la masse confluente 
par rapport à la somme des PPD des ganglions individuels est nécessaire 
pour caractériser une maladie progressive. 


Discussion sur les nouveaux critères de réponse 


La nouvelle classification Lugano consiste en une déclaration de 
consensus par les experts du lymphome et devrait servir de ligne directrice 
pour tous les médecins impliqués dans le diagnostic et le traitement du 
lymphome (Encadré 12-1). Les nouveaux critères de réponse basés sur les 
résultats de l’imagerie devraient faciliter l’évaluation de la réponse par les 
radiologues et les spécialistes en médecine nucléaire et guider la prise en 
charge du patient [144]. 
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Encadré 12-1 : Résumé des recommandations. 


Interprétation des examens TEP/TDM au FDG 


+ Pour l'évaluation du stade des lymphomes avides pour le FDG, il 
est recommandé d'utiliser une évaluation visuelle avec des images 
TEP dont l'index SUV et la table de couleurs sont pré-établis : une 
captation focale dans le LH et LNH agressif est sensible pour une 
atteinte de la moelle osseuse et peut éviter une biopsie ; l'IRM est la 
modalité de choix en cas de suspicion d'atteinte du SNC par le 
lymphome (hype 1). 

* || est recommandé d'utiliser l'échelle cinq points pour la rédac- 
tion des rapports de TEP-TDM : les résultats devraient être interprétés 
dans le contexte du pronostic, des résultats cliniques, et d'autres 
indicateurs de la réponse ; un score de 1 ou 2 représente une 
réponse métabolique complète ; un score de 3 représente probar- 
blement aussi une réponse métabolique complète chez les 
patients recevant un traitement standard (type 1). 

+ Un score de 4 où 5 avec une diminution de la captation par rap- 
port à l'examen de base représente lors de l'évaluation 
intermédiaire probablement une réponse métabolique partielle, 
mais lors de l'évaluation de fin du traitement une maladie métabo- 
lique résiduelle : l'augmentation de la captation de FDG à un score 
de 5, un score de 5 sans diminution de la captation, et des capta- 
tions focales nouvelles compatibles avec le lymphome représentent 
un échec du traitement et/ou une progression (type 2). 


Rôle de la TEP-TDM de base pour l'évaluation du stade 

+ La TEP-TDM devrait être utilisée pour l'évaluation du stade dans la 
pratique clinique et les essais cliniques, mais n'est pas recom- 
mandé en routine pour les lymphomes avec faible avidité pour le 
FDG ; la TEP-TDM peut être utilisée pour sélectionner le meilleur site 
de biopsie (type 1). 

+ Une TDM avec produit de contraste lorsqu'elle est effectuée pour 
l'évaluation où la réévaluation du stade devrait idéalement être 
couplé avec la TEP-TDM sur une séance, si elle n'est pas déjà effec- 
tuée : les résultats initiaux permettront de déterminer la nécessité 
d'une TEP-TDM avec où sans produit de contraste pour les exa- 
mens d'imagerie de suivi (fype 2). 

* Le Bulk tumoral reste un facteur pronostique important dans cer- 
tains lymphomes ; une mesure volumétrique du Bulk tumoral et de 
la charge tumorale totale, incluant des méthodes combinant l'acti- 
vité métabolique et la taille anatomique ou le volume, doivent être 
explorés comme indicateurs pronostiques potentiels (type 3). 


Rôle de la TEP-TDM intermédiaire 

+ Si l'imagerie est effectuée en milieu de thérapie, la TEP-TDM est 
supérieure à la TDM seule pour évaluer la réponse précoce ; des 
essais cliniques évaluent le rôle de la thérapie adaptée à la réponse 
évaluée par la TEP ; actuellement, il n'est pas recommandé de chan- 
ger le traitement uniquement sur la base de la TEP-TDM intermédiaire 
à moins qu'il n'existe des preuves claires de progression (type 1). 

+ La standardisation des protocoles TEP est obligatoire pour l'Utilisa- 
tion d'approches quantitatives et souhaitable pour la pratique 
clinique de routine (lype 1). 

* Des données suggèrent que des mesures quantitatives (par 
exemple, ASUVmax) pourraient être utilisées pour améliorer l'anar- 
lyse visuelle dans l'évaluation de la réponse du LDGCB, mais cela 
nécessite une validation dans de futurs essais cliniques (fype 2). 


Rôle de la TEP-TDM à la fin du traitement 

* La TEP-TDM est le standard de soins pour l'évaluation de la rémis- 
sion dans le lymphome avide pour le FDG : en présence d'un tissu 
résiduel métaboliquement actif, lorsqu'un traitement de rattrapage 
est envisagé, Une biopsie est recommandée (type 1). 

* L'étude de la signification des masses résiduelles TEP-négatives 
doit être évaluée de manière prospective dans les essais cliniques : 
la taille et l'emplacement de la masse résiduelle doivent être men- 
tionnés sur les rapports de TEP-TDM de fin de traitement lorsque 
c'est possible (type 3). 

+ Des données émergentes soutiennent l'Utilisation de la TEP-TDM 
après une chimiothérapie contenant du rituximab en cas de 
charge tumorale élevée dans le lymphome folliculaire ; Des études 
sont nécessaires pour confirmer cette constatation chez les 
patients recevant un traitement d'entretien (fype 2). 

+ L'évaluation avec la TEP-TDM pourrait être utilisée pour guider les 
décisions avant une chimiothérapie à forte dose et une transplan- 
fation autologue de cellules souches, mais des études 
supplémentaires sont nécessaires (type 3). 
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Plusieurs aspects des nouveaux critères pour l’évaluation de la réponse 
méritent une attention particulière : 

— des études seront nécessaires pour valider ces nouveaux critères. La 
tendance générale se dirige vers une évaluation plus simple de la réponse 
en introduisant des mesures unidimensionnelles pour la rate et les 
ganglions, qui pourraient prendre plus d'importance à l’avenir ; 

— la tendance à la simplification de l’évaluation de la réponse pourrait 
conduire à l’avenir à l'introduction d’un seul groupe de critères pour les 
tumeurs lymphoprolifératives et les tumeurs malignes des organes solides, 
remplaçant les critères de réponse actuellement disparates pour les lymphomes 
et le système RECIST (response evaluation criteria in solid tumors) ; 

— l’échelle de cinq points proposée est une mesure visuelle de la réponse à 
la TEP-TDM. Le degré de subjectivité dans l'interprétation de l’avidité pour 
le FDG n’a pas été éliminé et pourrait limiter les comparaisons sur une série 
d'examens chez le même patient ou entre différents patients dans des centres 
d’essais cliniques. L'utilisation du ASUV a été proposée pour tenter d’élimi- 
ner la variabilité interobservateur dans l'interprétation de la TEP-TDM inter- 
médiaire (ITEP). Des études récentes suggèrent que l’utilisation du ASUV 
fournit une meilleure information pronostique que l’échelle visuelle de cinq 
points [145]. Toutefois, la validation et l’amélioration de la standardisation 
de l’imagerie TEP-TDM entre centres sont nécessaires [146, 147, 148]. 
avant que cette méthode ne puisse être appliquée dans la pratique clinique ; 

-— la définition d’une adénopathie mesurable dans la classification de 
Lugano implique un long axe > 1,5 cm. Les radiologues doivent com- 
prendre qu'il s’agit d’un critère tomodensitométrique. Un ganglion 
infracentimétrique peut être infiltré par du lymphome et montrer une avi- 
dité pour le FDG ; 

— la splénomégalie est maintenant définie par une taille supérieure à 
13 cm de longueur verticale [58]. Dans notre expérience, seuls quelques 
patients répondent à cette définition de splénomégalie en l’absence de 
maladie hématologique, maladie splénique, hypertension portale, ou 
d’autres causes anatomopathologiques de splénomégalie ; 

— les radiologues doivent être conscients que les conclusions de la tomo- 
densitométrie mjectée et de la TEP-TDM peuvent être discordantes, en par- 
ticulier lorsque les images tomodensitométriques montrent une réduction 
marquée en charge de la tumeur, mais que la TEP-TDM montre une aug- 
mentation du SUV dans une petite lésion, ou de nouvelles petites lésions. 


Conclusion 


Les lymphomes forment un groupe hétérogène de tumeurs malignes, qui 
proviennent tous d'une étape donnée du processus de maturation des lym- 
phocytes. Les manifestations cliniques et radiologiques sont extrêmement 
variées. L’imagerie moléculaire par TEP/TDM joue un rôle essentiel dans 
l'évaluation initiale et de la réponse au traitement. Une bonne connaissance 
de la classification de Lugano et des pièges potentiels d'interprétation en 
imagerie radiologique et métabolique, une bonne collaboration ainsi que la 
participation active à des colloques multidisciplinaires d’oncologie, permet- 
tront au médecin radiologue et au médecin nucléariste d'apporter une valeur 
ajoutée certaine à la prise en charge des patients atteints de lymphome. 
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MALADIES DE LA TRACHÉE 
ET DES BRONCHES SOUCHES 


Philippe Grenier 


La détection et le diagnostic des maladies trachéales sont notoirement 
difficiles en particulier au début de la maladie. Il a été estimé que la 
lumière trachéale doit être occluse au moins de 75 % de sa surface de 
section avant que des symptômes respiratoires puissent se développer. 
De plus, beaucoup de maladies de la trachée sont confondues au début 
sur le plan symptomatique avec un asthme. Seule une minorité de 
patients avec une maladie trachéale peuvent présenter des hémoptysies. 
Les maladies de la trachée sont traditionnellement considérées comme 
difficiles à identifier, en particulier sur les radiographies simples du 
thorax. Heureusement, aujourd’hui le diagnostic est relativement facile 
grâce à la tomodensitométrie. 
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La trachée peut être affectée par un grand nombre de processus patholo- 
giques extrinsèques ou intrinsèques. Les processus extrinsèques, particu- 
lièrement les masses médiastinales, déplacent et déforment la lumière 
trachéale (Figure 13-1), tandis que les processus intrinsèques entraînent 
une sténose, un élargissement ou un effet de masse. Le rétrécissement de 
la lumière trachéale peut concerner un court segment de la trachée ou au 
contraire un long segment, voire la totalité de celle-ci ; il peut même 
s’étendre aux bronches souches. 

La tomodensitométrie permet d'évaluer de façon précise l'extension 
extratrachéale et intratrachéale des lésions. Le scanner multidétecteurs, 
permettant une acquisition volumique sur l’ensemble du thorax, lors d’une 
seule et même apnée, et en même temps une collimation fine, permet de 
reconstruire des images multiplanaires ou tridimensionnelles d'excellente 
qualité [1, 2, 3]. L'’acquisition supplémentaire en expiration est souvent 
utile pour apprécier la capacité de la trachée à se collaber. 

Ne seront traitées ici que les maladies inflammatoires de la trachée. Les 
tumeurs sont traitées au chapitre 11. 


Figure 13-1 Goitre endothoracique à développement 
postérieur comprimant la trachée. a) Coupe tomodensi- 
tométrique centrée sur la partie haute du médiastin. 
b) Reconstruction sagittale cervicothoracique en fenêtre 
pulmonaire, Présence d'une masse tissulaire prévertébrale 
(étoile) qui comprime la lumière trachéale, et refoule en 
dehors et en avant la lumière æœsophagienne. La lumière tra- 
chéale est coincée entre cette masse tissulaire et le tronc 
artériel brachiocéphalique en avant. Le rétrécissement de la 
lumière trachéale est mieux apprécié sur la reconstruction 
sagittale (flèche creuse). C’est une sténose régulière, lisse, 
avec des angles de raccordement en pente douce. Il s’agit 
d’une compression extrinsèque. 
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Sténoses post-traumatiques [3, 4,5, 6] 


Les sténoses de la trachée sont souvent secondaires à une lésion trauma- 
tique engendrée par une sonde d’intubation ou une canule de trachéoto- 
mie, plus rarement par un traumatisme externe de la région cervicale. Les 
lésions sont faites de tissu de granulation qui entraîne progressivement le 
développement d’une fibrose dense, à la fois muqueuse et sous-muqueuse, 
associée à une distorsion des anneaux cartilagineux. Les deux sites princi- 
paux des sténoses traumatiques iatrogènes sont situés soit au niveau de la 
pénétration de la canule dans la trachée, soit au niveau de l'endroit où le 
ballon de contention de la sonde endotrachéale ou de la canule de trachéo- 
tomie est gonflé. 

Sur les radiographies, la sténose apparaît comme une zone de rétrécisse- 
ment circonférentiel ou excentrique de la colonne aérique de la lumière 
trachéale associée à une augmentation de densité tissulaire en regard 
(Figure 13-2a). 

La taille du rétrécissement est habituellement mieux analysée en tomo- 
densitométrie. La sténose est souvent concentrique accompagnée d’un dis- 
cret épaississement pariétal circonférentiel (Figure 13-2b). Une sténose 
trachéale post-intubation peut s’étendre sur plusieurs centimètres et siège 
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typiquement au-dessus du défilé cervicothoracique (Figure 13-2c, d). Cer- 
taines sténoses peuvent être très courtes (Figure 13-3). Les sténoses post- 
trachéotomie se situent habituellement à 1,5 cm au-dessous du bord infé- 
rieur de l’ouverture de trachéotomie. Elles mesurent environ 1,5 à 2 cm de 
longueur. 

Les reconstructions multiplanaire, sagittale et coronale oblique, le 
long du grand axe de la trachée, sont particulièrement adaptées pour 
définir de façon précise le siège, la longueur et le degré de la sténose [2] 
(Figure 13-4). Dans des cas particuliers, le degré de la sténose peut aussi 
être évalué en utilisant l’endoscopie virtuelle qui permet une navigation 
antégrade et rétrograde mimant la vue endoscopique réelle. Le fait de 
pouvoir assurer une visualisation rétroscopique de la sténose est un 
avantage sur la fibroscopie. Ce bilan d'extension est très important pour 
le choix et la planification du traitement chirurgical ou par endoscopie 
interventionnelle. Les sténoses courtes sont traitées volontiers par une 
résection chirurgicale suivie d’anastomose. Les sténoses plus étendues 
ou complexes peuvent être traitées par mise en place d’endoprothèse. Le 
scanner multidétecteurs, avec reconstructions multiplanaires et tridimen- 
sionnelles, est aussi utile dans la surveillance après traitement et la 
détection des complications (déplacement de prothèse, resténose, etc.). 





Figure 13-2 Sténose trachéale post-traumatique survenue après mise en place d’une sonde d’intubation. a) Radio- 
graphie de face centrée sur la trachée. Sténose régulière de la trachée (flèche) étendue sur quelques centimètres au niveau du 
défilé cervicothoracique. b) Coupe tomodensitométrique axiale passant par les lobes latéraux de la thyroïde. Sténose importante 
circonférentielle et régulière de la lumière trachéale. Épaississement des parois de la trachée qui contiennent quelques calcifica- 

. tions. Tomodensitométrie avec reconstruction coronale oblique (ec) et reconstruction sagittale le long du grand axe de la tra- 
chée (d) permettant une bonne évaluation du siège et de l’étendue de la sténose qui est symétrique, bien centrée, à angle de 
raccordement en pente douce (aspect en verre de montre) (flèche creuse). 
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Figure 13-3 Sténose post-traumatique après intubation. a et b) Coupes tomodensitométriques axiales passant par la 
partie supérieure du médiastin. c) Reconstruction coronale oblique de la trachée. d) Reconstruction 3D avec rendu externe mon- 
trant bien la localisation et le degré de la sténose (flèche). e) Reconstruction 3D avec rendu de surface interne (endoscopie vir- 
tuelle) avec une vue en perspective descendante. Noter le caractère concentrique et bien centré de la sténose. La sténose dans ce 
cas est très courte. L’épaississement des parois de la trachée est très localisé et circonférentiel. La sténose est bien visible sur 
une coupe axiale transverse (a), mais son étendue et sa localisation sont mieux appréciées sur la reconstruction coronale oblique 
le long du grand axe de la trachée (c) et sur les reconstructions 3D (d et e). 


Infections trachéales [2, 7] 


Un certain nombre d’infections aiguës, ou plus souvent chroniques, 
peuvent affecter la trachée et les bronches proximales, entraînant une 
maladie des voies aériennes focale ou diffuse. La fibrose résiduelle 
peut entraîner des rétrécissements localisés de la trachée. 


Les causés les plus fréquentes des infections trachéobronchiques sont : 
la trachéite bactérienne chez les sujets immunodéprimés, la tuberculose, le 
rhinosclérome (infection à KXlebsiella rhinoscleromatis) et l’aspergillose 
invasive nécrosante [8] (Figure 13-5). Les sténoses post-infectieuses 
peuvent survenir plusieurs mois ou années après l'infection. À ce stade, 
seule la fibrose est présente, il n’y a plus de granulome ni de lésion inflam- 
matoire présents dans la paroi bronchique. 
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Figure 13-4 Sténose trachéale post-traumatique. Bilan d'extension avant traitement chirurgical ou endoscopie interventionnelle. Tomodensitométrie 
axiale (a) et reconstructions coronales obliques (b et c) et sagittale (d) le long du grand axe de la trachée qui permettent parfaitement de mesurer la distance entre 
la glotte et le pole supérieur de la sténose, la distance entre le pôle inférieur de la sténose et la carène, et de mesurer le diamètre coronal et transverse de la sténose. 





Figure 13-5 Trachéobronchite 
aiguë par aspergillose inva- 
sive des voies aériennes chez 
un sujet neutropénique et 
fébrile après greffe de moelle 
osseuse pour hémopathie 
maligne. a-c) Coupes tomodensi- 
tométriques axiales passant par la 
trachée, la carène et les bronches 
souches. d) Coupe tomodensitomé- 
trique axiale sous-jacente à celle 
illustrée en c mais en fenêtre paren- 
chymateuse. La flèche montre une 
pétite nodulation de la face anté- 
rieure de la paroi de la bronche 
souche gauche. Épaississement 
pariétal circonférentiel de la trachée 
sur toute sa hauteur. Épaississement 
pariétal circonférentiel des deux 
bronches souches. Rétrécissement 
de la lumière de la bronche souche 
gauche. 
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Entomodensitométrie, les sténoses trachéobronchiques infectieuses 
sont habituellement irrégulières et circonférentielles. Elles peuvent être 
associées à des signes de médiastinite qui se traduisent essentiellement par 
une infiltration de la graisse médiastinale par une densité tissulaire. 
Lorsque la maladie infectieuse est encore active, la trachée est rétrécie 
ainsi que souvent une ou les deux bronches souches, avec une paroi épais- 
sie et irrégulière. Au stade de fibrose séquellaire, la trachée est rétrécie 
mais conserve une lumière à limite interne lisse et une paroi d’épaisseur 
normale (Figure 13-6). 
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Maladies inflammatoires de la trachée 
et des bronches souches 


Granulomatose avec polyangéite [2, 9] 


L'’atteinte de la trachée et des grosses bronches est une manifestation 
fréquente de la granulomatose avec polyangéite. La lésion inflammatoire 
peut être présente avec ou sans sténose trachéale ou bronchique, ulcération 
et pseudo-tumeur. 





Figure 13-6 Sténose trachéale de la bronche souche gauche post-infectieuse. Coupes tomodensitométriques axiales 
passant par la trachée et les bronches souches en fenêtres médiastinale (a et b) et parenchymateuse (c et d). Reconstructions 
coronales obliques le long du grand axe de la trachée en fenêtres médiastinale (e) et parenchymateuse avec projection d'intensité 
minimum (f). Sténose (a-c, flèche) lisse, concentrique de la trachée intrathoracique (densité graisseuse de la paroi). Sténose 
courte, serrée et concentrique de la bronche souche gauche (d et f, flèche). Obstruction complète de la bronche lobaire inférieure 
gauche avec atélectasie du lobe inférieur (étoile). 
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Les manifestations radiologiques sont : l’épaississement de la paroi de 
la trachée immédiatement sous-glottique et de la portion proximale de la 
trachée avec un rétrécissement lisse et régulier, symétrique où asymé- 
trique, sur une longueur variable [10]. La sténose peut aussi être vue sur 
une bronche lobaire ou segmentaire. Des lésions nodulaires ou polypoïdes, 
voire des fistules, peuvent aussi être présentes sur les contours internes de 
ja lumière trachéale et bronchique (Figure 13-7). 


Maladies inflammatoires du tube digestif 11, 12] 


La maladie de Crohn et la rectocolite ulcérohémorragique peuvent être 
associées à une inflammation trachéobronchique intense parfois respon- 
sable de sténose trachéale sous-glottique ou de sténose bronchique 
(Figure 13-8). 


Polychondrite chronique atrophiante |13, 14] 


La polychondrite chronique atrophiante est une maladie de système 
rare, classée au sein du groupe des connectivites. Elle est de nature auto- 
immune et affecte les cartilages, incluant ceux des oreiïlles, du nez, des 
articulations, mais aussi ceux de l'arbre trachéobronchique. 

Histologiquement, il s’agit d’un infiltrat inflammatoire aigu présent 
dans les cartilages et les tissus périchondraux induisant une dissolution 
progressive et une fragmentation des cartilages avec constitution secon- 
daire d’une fibrose. Au stade précoce de la maladie, les parois antérieure 
et latérale de la trachée sont épaissies et contiennent des calcifications 
avec un respect de la paroi postérieure qui ne contient pas de cartilage. 
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La lumière à ce stade est respectée. À un stade plus tardif, les parois de la 
trachée sont moins épaisses. Elles peuvent être totalement calcifiées, mais 
la fibrose qui a remplacé les cartilages détruits devient circonférentielle, 
n’épargnant plus la paroi postérieure à ce stade. Dès lors 1l existe une 
réduction de la lumière trachéale et des bronches souches qui peut même 
s'étendre sur la lumière des bronches lobaires et segmentaires. Cette 
réduction de la lumière trachéale et bronchique peut engendrer de véri- 
tables sténoses uniques ou multiples. Au cours de cette maladie la trachée 
peut devenir flaccide avec un collapsus expiratoire très important (trachéo- 
malacie) (Figures 13-9, 13-10). 


Amylose trachéobronchique [2, 15, 16, 17] 


L’accumulation d’une substance amyloïde dans la paroi trachéale et 
bronchique peut être vue dans le cadre d’une amylose systémique ou 
comme une manifestation isolée de la maladie. Les formations amyloïdes 
sont soit multifocales, soit diffuses en plaques sous-muqueuses, soit for- 
ment des masses sur les voies aériennes. La muqueuse sous-jacente est 
habituellement intacte. Il existe des calcifications dystrophiques ou des 
ossifications qui sont bien visibles radiologiquement. 

En tomodensitométrie, il existe un épaississement diffus, ou plus rare- 
ment focal [18], de la paroi de la trachée et des bronches souches avec un 
rétrécissement de la lumière (Figure 13-11). Les calcifications peuvent être 
présentes. Le rétrécissement des bronches proximales peut entraîner des até- 
lectasies, des dilatations des bronches ou une pneumonie obstructive. 








Fiqure 13-7 Granulomatose avec polyangéite et atteinte des voies aériennes. a-c) Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la portion cervi- 
cale de la trachée. d) Reconstruction longitudinale oblique le long du grand axe de la trachée centrée sur la portion cervicale et thoracique haute en projection 
d'intensité minimum et fenêtre parenchymateuse. e) Endoscopie virtuelle avec vue en perspective descendante. f) Reconstruction 3D en rendu externe. Épaissis- 
sement circonférentiel des parois de la trachée dans la région sous-glottique accompagné d’une sténose centrée symétrique concentrique (flèche noire large). 
Noter la présence d’une fistule sur la paroi postérieure de la trachée juste au-dessous de la sténose (petites flèches noires et blanches). 
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Fiqure 13-8 Trachéite révélant une maladie de 
Crohn. a-f) Coupes tomodensitométriques axiales 
centrées sur la trachée cervicale et thoracique haute 
avec injection de produit de contraste en fenêtres 
médiastinale (a-c) et parenchymateuse (d-f). g et h) 
Reconstruction coronale oblique le long du grand 
axe de la trachée et des bronches souches sur des 
tranches de 7 mm avec projection d'intensité mini- 
mum, en fenêtre pulmonaire (g) et en fenêtre 
médiastinale (h). On retrouve un rétrécissement 
luminal régulier intéressant la portion sous-glottique 
et la portion cervicale de la trachée. Présence d’un 
épaississement circonférentiel des parois trachéales 
associé à des irrégularités de la surface interne de la 
paroi postérieure et latérale gauche avec une légère 
déformation de la lumière trachéale. Noter la pré- 
sence d’une artère sous-clavière rétro-œsophagienne 
droite. 
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Figure 13-9 Polychondrite chronique atrophiante chez un patient âgé de 69 ans. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la trachée et les 
bronches souches (a et b), avec reconstructions coronale oblique (ec) et sagittale (d) le long du grand axe de la trachée. Épaississement des parois antérieure et 
latérale de la trachée et des parois supérieures et antérieures des bronches souches. Cet épaississement s'accompagne de multiples calcifications. Noter le respect 
de la paroi postérieure de la trachée et des bronches souches suggérant une maladie des cartilages. 


… 


Figure 13-10 Polychondrite chro- 
nique atrophiante sévère chez 
une patiente âgée de 34 ans. 
Coupes tomodensitométriques axiales 
centrées sur la trachée et les bronches 
souches (a-d), avec reconstruction 
sagittale (e) passant par la trachée. 
Fibrose circonférentielle de la paroi 
trachéale et des bronches souches 
avec réduction diffuse de la lumière 
trachéale (flèches). 
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Figure 13-11 Amylose trachéobronchique chez un homme de 72 ans présentant des symptômes évocateurs de bronchite chronique depuis plu- 
sieurs années. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la trachée et les bronches souches (a-c). Epaississement de toutes les parois de la trachée, des 
bronches souches et des bronches lobaires supérieures. Déformation de la lumière trachéale. Calcifications au sein des parois trachéales et bronchiques épaissies. 


Trachéobronchopathie ostéochondroplastique [2, 19] 


Cette maladie rare est caractérisée par la présence de multiples nodules 
cartilagineux et osseux sous-muqueux faisant saillie sur la surface interne 
de la lumière trachéale et des bronches proximales. Les hommes sont plus 
fréquemment atteints que les femmes et la plupart des patients sont âgés de 
plus de 50 ans. 

Histologiquement, les nodules pulmonaires contiennent de l’os hétéro- 
topique, du cartilage et une matrice protéinique acellulaire. La muqueuse 
sus-jacente est normale. La paroi postérieure de la trachée est respectée du 
fait de l’absence de cartilage à son niveau. 

La radiographie du thorax peut être normale ou met en évidence des col- 
lapsus lobaiïres ou des condensations parenchymateuses d'infection post- 
obstructive. Si la colonne aérique trachéale est bien visible sur la radiogra- 
phie du thorax, de multiples opacités nodulaires sessiles qui se projettent 
dans la lumière trachéale sur une hauteur relativement longue de la trachée 
peuvent être facilement appréciées. 

En tomodensitométrie, les cartilages trachéaux sont épaissis et pré- 
sentent des calcifications irrégulières. Les nodules peuvent se situer dans 
les parois antérieure et latérale de la trachée et peuvent faire protrusion 
dans la lumière, réalisant une apparence multinodulaire de la surface 
interne de la lumière trachéale (Figure 13-12). Ces protrusions nodulaires 
contiennent habituellement des foyers de calcification. 


Trachée en fourreau de sabre l2, 15, 20] 


Elle se caractérise par une réduction du diamètre coronal diffus et régu- 
lier de la trachée intrathoracique. Cette entité est presque toujours associée 
avec une bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO). La patho- 
génie de la maladie est méconnue. Il s’agit toutefois d’une déformation 
acquise et en grande partie due aux modifications de pression intrathora- 
cique chez les patients atteints de BPCO. 

Sur les radiographies et en tomodensitométrie, la maladie est habituel- 
lement reconnue du fait d’une réduction du diamètre frontal interne de la 
lumière trachéale qui ne représente plus que la moitié ou moins du dia- 
mètre sagittal trachéal correspondant (Figure 13-13). Sur les radiographies 
du thorax de face et en tomodensitométrie avec reconstructions multipla- 
naires le long du grand axe de la trachée, le rétrécissement touche habituel- 
lement la totalité du segment intrathoracique de la trachée avec un retour 
abrupt à un calibre normal de la trachée cervicale (Figure 13-14). La tra- 
chée a habituellement des contours internes lisses et réguliers, mais peut 
occasionnellement avoir des contours légèrement nodulaires. Les calcifi- 
cations de cartilages trachéaux sont fréquemment présentes. 


Trachéobronchomégalie ou maladie 
de Mounier-Kuhn [2, 21, 22] 


Cette entité fait référence à une dilatation importante de la trachée et des 
bronches souches. Elle est souvent associée à une diverticulose trachéale, 
à des infections récidivantes des voies respiratoires et à des dilatations des 
bronches. 
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Histologiquement, il s’agit d’une atrophie des éléments élastiques et 
musculaires des parties cartilagineuses et membraneuses de la trachée. 

Le diagnostic est fondé sur les signes radiologiques. La trachée immédiate- 
ment sous-glottique a un diamètre normal, mais elle se dilate ensuite jusqu’au 
niveau de la carène et cette dilatation se continue souvent sur les bronches 
souches, voire les bronches lobaires. L’atrophie de la muqueuse fait des her- 
nies entre les anneaux cartilagineux, ce qui donne à la trachée des contours 
ondulés sur les radiographies du thorax. Les ondulations peuvent devenir 
extrêmement profondes pour former de véritables sacculations ou diverticules. 

En tomodensitométrie, un diamètre de la lumière trachéale supérieur à 
3 cm (mesuré à 2 cm au-dessus de la crosse aortique) et un diamètre de 2,4 
et 2,3 cm pour la bronche souche droite et la bronche souche gauche sont 
des critères diagnostiques. Les autres signes sont l’aspect festonné ou 
diverticulaire de la trachée (en particulier le long de la paroi trachéale pos- 
térieure membraneuse) (Figure 13-15). Des bronchectasies et des lésions 
de bronchiolite oblitérative sont souvent associées [23]. 

La maladie de Mounier-Kuhn doit être différenciée de la trachéoméga- 
lie de traction, qui est secondaire à une fibrose secondaire biapicale [24]. 


Trachéobronchomalacie [25, 26] 


La trachéobronchomalacie est définie par une faiblesse des cartilages tra- 
chéaux. Cette anomalie peut être vue au cours d’un certain nombre de mala- 
dies telles que la trachéobronchomégalie, la BPCO, les maladies 
inflammatoires diffuses de la trachée telles que la polychondrite chronique 
atrophiante et aussi après un traumatisme des voies aériennes. Elle peut en 
elle-même être la cause de symptômes respiratoires tels que dyspnée et toux. 

Sur les radiographies, une réduction d'environ 300 % du diamètre sagit- 
tal à l'expiration est un indicateur excellent du diagnostic. 

En tomodensitométrie, le diagnostic est basé sur une réduction exagérée 
de la lumière trachéale sur les coupes en expiration comparée à celles 
mesurées en inspiration (Figure 13-16). L'augmentation de la compliance 
trachéale est due à la perte de l’intégrité des éléments structuraux de la 
paroi, et en particulier associée à des cartilages endommagés ou détruits. 
Parfois, le diamètre frontal ou coronal de la trachée devient significative- 
ment plus grand que le diamètre sagittal donnant une forme semi-lunaire à 
la trachée (voir Figure 13-16). La flaccidité de la trachée et des grosses 
bronches est habituellement plus apparente pendant la toux ou lors d’une 
expiration forcée (Figure 13-17). 

La tomodensitométrie multicoupes lors d’une manœuvre expiratoire 
continue (ou expiration dynamique) offre une alternative tout à fait intéres- 
sante à l’endoscopie bronchique pour le diagnostic de trachéobronchomala- 
cie [25, 27]. Les images tomodensitométriques lors d’une expiration forcée 
montrent un collapsus complet ou un collapsus de plus de 80 % de la lumière 
trachéale ét des bronches souches. L’atteinte peut être diffuse ou focale (voir 
Figure 13-17). La lumière trachéale en expiration prend une forme ovalaire 
ou de croissant. La forme en croissant est due au déplacement avec bombe- 
ment antérieur de la paroi trachéale postérieure membraneuse qui se rap- 
proche de la paroi antérieure (signe de la grimace) [28]. Parfois, la lumière 
trachéale en inspiration est curieuse avec un bombement postérieur de sa 
paroi postérieure (Figure 13-18). 


Tout Est Gratuit 


MALADIES DES VOIES AÉRIENNES 





419 


_. 


Figure 13-12 Trachéobronchopathie ostéochondroplastique chez un homme de 75 ans présentant une toux chro- 
nique ancienne. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la trachée et les bronches souches (a-c). Vue endoscopique 
de la lumière trachéale et de la carène (d). Discret épaississement des parois latérale et antérieure de la trachée et des bronches 
souches avec respect de la paroi postérieure. Présence de petites nodulations développées sur le versant interne de la paroi anté- 
rieure et latérale de la trachée. Ces nodulations sont légèrement hyperdenses, voire calcifiées, et font une légère protrusion dans 
la lumière trachéale. En endoscopie, les nodulations siègent essentiellement sur les anneaux cartilagineux et font une protrusion 


dans la lumière trachéale. 





Figure 13-13 Bronchopneumopathie chronique obstructive. Radiographie 
de face. Déformation en fourreau de sabre de la trachée avec épaississement de la 
bande latérotrachéale droite (têtes de flèche). 


Étroitesse de l’orifice supérieur du thorax 


Cette anomalie constitutionnelle est une cause rare de sténose trachéale 
au niveau de la jonction cervicothoracique. L’étroitesse de l’orifice supé- 
rieur du thorax entraîne une compression extrinsèque de la trachée. En 
effet, celle-ci est pincée entre le manubrium sternal et les vaisseaux supra- 
aortiques en avant, et le corps vertébral en arrière. Le diagnostic est 
confirmé sur la reconstruction tomodensitométrique sagittale par la 
mesure de la distance entre le bord du manubrium et le bord antérieur du 
corps vertébral, sachant que la valeur normale de cette distance est de 
56 + 10 mm chez l’adulte (Figure 13-19). 


Kyste paratrachéal [29, 30] 


Une ou plusieurs cavités kystiques (mesurant de 1 à 2 ou 3 cm) 
peuvent être présentes sur le trajet de la portion moyenne supérieure de 
la trachée, habituellement au niveau de la jonction cervicothoracique. 
Ces kystes paratrachéaux communiquent avec la trachée. Ils siègent le 
plus souvent à droite, accolés à l’angle postérolatéral de la trachée. Une 
communication (Figure 13-20) est parfois visible sur les coupes tomo- 
densitométriques fines en haute résolution. D’après une étude coréenne 
portant sur 65 patients, les kystes siégeaient dans l'angle postérolatéral 


Figure 13-14 Trachée en fourreau de sabre chez un 
patient de bronchopneumopathie chronique obstruc- 
tive. a) Coupe tomodensitométrique axiale passant par la tra- 
chée. b) Reconstruction coronale oblique le long du grand axe 
de la trachée. Déformation de la lumière trachéale dans son 
segment thoracique avec une diminution du diamètre coronal 
et augmentation du diamètre sagittal. Noter la présence 
d’emphysème centrolobulaire prédominant dans les lobes 
supérieurs. 


F 











droit, sauf dans un cas, et mesuraient environ 1 cm. La majorité des 
patients présentaient un syndrome obstructif aux épreuves fonctionnelles 
respiratoires. Toutefois, il n’est pas entièrement clair de savoir si ces 
kystes sont de nature acquise ou congénitale. Une réduction chirurgicale 
de ces kystes paratrachéaux peut être proposée du fait du risque potentiel 
de surinfection. - 
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Figure 13-15 Trachéobronchomégalie ou mala- 
die de Mounier-Kuhn. Coupes tomodensitométriques 
axiales (a et b) passant par la portion intrathoracique de 
la trachée et reconstruction coronale oblique le long du 
grand axe de la trachée(c). Agrandissement de la 
lumière trachéale et déformation de celle-ci avec une 
image de sacculations sur le bord inférieur droit de la tra- 
chée. La dilatation luminale intéresse aussi l’origine des 
bronches souches. Noter sur l’image c la présence d’un 
épaississement pariétal bronchique et d’une bronchecta- 
sie cylindrique dans le lobe inférieur droit (flèche). 


Fistule œsotrachéobronchique 


Les communications acquises entre la lumière de l’œsophage et celle de 
la trachée ou d’une bronche souche sont le plus souvent la conséquence d’un 
envahissement tumoral (cancer de la trachée ou cancer de l'œsophage) 
(Figure 13-21), ou de lésions tuberculeuses par l'intermédiaire d’adénopa- 
thies médiastinales nécrotiques. Occasionnellement une fistule trachéo-æso- 
phagienne congénitale peut se révéler à l’âge adulte [31] (Figure 13-22). 
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Figure 13-16 Trachéobronchomalacie chez une patiente présentant une toux et une dyspnée inexpliquées. Coupes 
tomodensitométriques axiales centrées Sur la trachée et les bronches souches en inspiration profonde bloquée (a et b) et en expi- 
ration active maximum forcée (c et d). À [’ expiration, 1l existe un collapsus exagéré de la lumière trachéale et des bronches 
souches avec une réduction de surface de section de plus de 80 %. Bombement de la paroi postérieure de la trachée et des 
bronches souches donnant le signe classique de la grimace. On note aussi la présence d’un piégeage sous-segmentaire dans le 
lobe supérieur droit. 





Figure 13-17 Trachéobronchomalacie. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la trachée et les bronches 
souches (a et b) et reconstruction sagittale de la trachée (ce) en expiration forcée et continue. Collapsus quasi complet de la 

*_ lumière trachéale en expiration et des bronches souches. Ce collapsus exagéré trachéal ne concerne que la portion intra- 
thoracique de la trachée. 
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Figure 13-18 Déformation trachéale en inspiration avec trachéomalacie. Coupes tomodensitométriques axiales en ins- 
piration (a) et expiration (b). Bombement postérieur de la paroi postérieure en inspiration avec diamètre coronal supérieur au 
diamètre sagittal. Collapsus exagéré de la lumière trachéale en expiration. 





Figure 13-19 Sténose trachéale d'origine extrinsèque par étroitesse de l’orifice supérieur du thorax. a-c) Coupes tomo- 
densitométriques axiales centrées sur la trachée au-dessus et au-dessous de l’orifice d’entrée du thorax en fenêtre parenchymateuse. 
d et e) Coupe tomodensitométrique axiale au niveau du défilé cervicothoracique et reconstruction sagittale en fenêtre médiastinale. 
La lumière trachéale est réduite du fait d’une compression extrinsèque en avant par le tronc artériel brachiocéphalique et l'extrémité 
interne de Ja clavicule et en arrière par le corps vertébral. Le diamètre de l’orifice supérieur d’entrée du thorax mesuré entre le bord 
antérieur du corps vertébral et le bord postérosupérieur du manubrium sternal est de 40,4 mm, ce qui est au-dessous de la normale. 
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Figure 13-21 Cancer de l’æœsophage fistulisé 
dans la bronche souche gauche. Coupes tomo- 
densitométriques axiales centrées sur la carène en 
fenêtre médiastinale (a) et parenchymateuse (b). 
a) La flèche marque la masse tissulaire qui circons- 
crit la lumière œsophagienne, b) La flèche creuse 
marque la communication de la lumière œsopha- 
gienne avec celle de la bronche souche gauche. 


BRONCHECTASIES 


Anne-Laure Brun et Philippe Grenier 


Définition 


Les bronchectasies sont définies comme une dilatation irréversible des 
bronches contenant du cartilage. Cette définition exclut donc : 

— les dilatations de bronches au cours des infections et du syndrome de 
détresse respiratoire aigu, habituellement réversibles [32] ; 

— les dilatations des petites voies aériennes ne contenant pas de cartilage 
(bronchioles). 

Les bronchectasies sont une affection fréquente et probablement sous- 
estimée, associée à une morbi-mortalité importante. Dans une étude 
prospective portant sur 245 patients souffrant de bronchectasies non 
liées à la mucoviscidose, la mortalité à 5 ans était de 20,4 %, et atteignait 
55 % chez les patients présentant en plus une bronchopneumonie chro- 
nique obstructive [33]. Les patients affectés vont le plus souvent présen- 
ter au cours de leur vie un déclin progressif du VEMS et des épisodes de 
surinfection de plus en plus fréquents. L'histoire naturelle des bronchec- 


tasies est grevée d'épisodes d’exacerbations aiguës, dont la fréquence et . 


la sévérité sont des facteurs de mauvais pronostic. De plus, les bronchec- 
tasies représentent l’une des causes les plus fréquentes d’hémoptysie 
massive, elle-même associée à une morbi-mortalité conséquente si non 
traitée ou non contrôlée [34]. 
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Figure 13-20 Kyste paratrachéal. Coupe  tomo- 
densitométrique axiale centrée sur la trachée au niveau 
du défilé cervicothoracique en fenêtre parenchyma- 
teuse (a) et reformation coronale sur une tranche de 
7 mm avec projection d'intensité minimum centrée sur 
la trachée et les bronches souches (b). Image kystique 
purement aérique au contact de l’angle postérolatéral 
droit de la lumière trachéale. L'image kystique 
(flèche) est connectée à la lumière trachéale par un très 
discret conduit mieux visible sur la coupe axiale. 





Mécanismes 


Trois mécanismes peuvent aboutir au développement de bronchecta- 
sies [35] : 

— l'atteinte pariétale bronchique ; 

— l’obstruction bronchique ;: 

— la fibrose parenchymateuse pulmonaire. 

Le facteur commun aux deux premiers mécanismes est l'agression de la 
muqueuse bronchique. Cette agression, et la réponse inflammatoire de 
l'hôte qui en résulte sont responsables de dommages tissulaires qui, eux- 
mêmes, favorisent l’accumulation des sécrétions et la colonisation bacté- 
rienne. Ces phénomènes constituent les principaux éléments du cercle 
vicieux de Cole [36], qui aboutit à la pérennisation de l’inflammation 
locale et au développement de bronchectasies. Les affections congénitales 
ou acquises fragilisant la muqueuse bronchique, la clairance mucociliaire 
et/ou le système immunitaire vont encore favoriser les infections et le 
développement de bronchectasies [37]. 

L’obstruction bronchique par un obstacle suffisamment ancien ou 
d'évolution lente répond au même mécanisme. Elle peut être la consé- 
quence d'un obstacle endoluminal, d’une compression extrinsèque ou 
d’un épaississement pariétal bronchique localisé (Tableau 13-P). 

Dans la fibrose pulmonaire, quelle que soit sa cause (maladies intersti- 
tielles diffuses idiopathiques, sarcoïdose, tuberculose, etc.), les bronchec- 
tasies sont causées par une maturation avec rétraction du tissu fibreux 
localisé dans le parenchyme pulmonaire adjacent aux bronches (bronchec- 
tasies par traction). 
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Tableau 13-{ Causes des sténoses bronchiques. 





Obstacle endoluminal 
- tumeur (carcinoïde ++) 
— corps étranger 
- broncholithiase 
Compression extrinsèque 
— tumeur 
- ganglion 
- médiastinite 
Épaississement pariétal bronchique 
— tumeurs 
- granulomatoses : sarcoïdose, tuberculose, granulomatose avec 
polyangéite (Wegener) 
- amylose 
- polychondrite atrophiante 
- lymphangite carcinomateuse 
- fibrose localisée post-infectieuse, post-intubation, post-opératoire, etc. 


Sur un plan anatomopathologique, les bronchectasies peuvent être divi- 
sées en trois groupes reflétant la sévérité croissante de la maladie, d’après 
la classification initiale de Reid [38] : 

— les bronchectasies cylindriques, caractérisées par une dilatation har- 
monieuse et modérée des bronches ; 
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— les bronchectasies variqueuses, caractérisées par une dilatation plus 
importante, irrégulière, serpigineuse des bronches ; 

— les bronchectasies kystiques représentent le degré maximum de sévé.- 
rité de la dilatation des bronches. 

Cette classification est corrélée aux premières descriptions bronchogra- 
phiques puis tomodensitométriques des bronchectasies. Plus la maladie est 
étendue et les dilatations de bronches importantes, plus le parenchyme 
d’aval peut se collaber et s’accompagner de signes de fibrose et de pneu- 
monie organisée. La paroi des bronches dilatées est généralement épaissie 
par un infiltrat de cellules inflammatoires mononucléées et de tissu 
fibreux. La progression de la maladie s’accompagne d’une destruction du 
cartilage bronchique. L’épithélium cilié est largement remplacé par un 
épithélium squameux ou des zones de métaplasie squameuse. Des lésions 
de bronchiolite inflammatoire, infectieuse et oblitérative, sont souvent 
associées. 


Diagnostic positif des bronchectasies 


Les signes cliniques associent une toux chronique, productive, des expec- 
torations claires ou purulentes abondantes, des infections répétées, des 
hémoptysies, et une dyspnée plus ou moins importante [39]. L'histoire 
remonte souvent à l’enfance avec un événement infectieux déclencheur. 
Tardivement peuvent survenir des signes d’hypoxémie chronique (anémie, 
hippocratisme digital) et une hypertension pulmonaire. L’hypertension 


+ Figure 13-22 Fistule trachéo-æœsopha- 
gienne congénitale. Coupe tomodensito- 
métrique axiale centrée sur la trachée (a). La 
flèche montre la communication directe entre 
la lumière trachéale et celle de l’œsophage. 
Reconstruction sagittale oblique (b) et recons- 
truction 3D représentant l'air contenu dans la 
lumière de l'arbre trachéobronchique et la 
lumière de l’œsophage (ce). La flèche marque la 
communication directe entre la trachée et 
l'œsophage. 
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pulmonaire est liée à des phénomènes de vasoconstriction (secondaire à 
l'hypoxémie chronique), d’endartérite obstructive, de shunts gauche-droite 
(anastomoses entre artères bronchiques et artérioles pulmonaires) et de des- 
truction du lit artériel pulmonaire. Les hémoptysies, signalées par 50 à 70 & 
des patients, vont du simple crachat strié de sang, en rapport avec l'érosion 
de la muqueuse bronchique inflammatoire, aux hémoptysies massives par 
rupture d’artères bronchiques hypertrophiées. 

Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) retrouvent le plus sou- 
vent un syndrome obstructif et une diminution du VEMS. L'association à 
un syndrome restrictif est possible, liée à la présence de territoires non 
ventilés. La fibroscopie bronchique doit être réalisée à visée diagnostique 
dans les bronchectasies localisées, à la recherche d’une cause obstructive. 
Elle peut être thérapeutique en cas d’obstruction bronchique localisée, par 
un corps étranger par exemple. 

La tomodensitométrie multicoupes est l’examen de référence pour 
confirmer une suspicion clinique de bronchectasies. II permet, outre le 
diagnostic positif de bronchectasies, d'établir un diagnostic de sévérité et 
parfois d'orienter le diagnostic étiologique. I est utilisé dans le suivi de la 
maladie et la détection des complications. 


Imagerie 


Signes radiographiques 


La radiographie de thorax est peu sensible pour la détection des bronchec- 
tasies [40]. Les anomalies évocatrices du diagnostic, plus fréquemment ren- 
contrées dans les bronchectasies modérées à sévères, associent un syndrome 
bronchique, des signes de collapsus et souvent des signes de surinfection. 

Le syndrome bronchique radiologique associe : 

— clartés tubulées à parois épaisses et irrégulières (bronches visualisées 
dans leur grand axe) ; 

— images aréolaires de taille variable (bronches visualisées dans un axe 
transverse) ; 

— images kystiques avec ou sans niveau liquide ; 

— opacités en « doigts de gant », en « V », en « Ÿ » ou en « grappe » 
représentant des bronches pleines dilatées (Figure 13-23) ; 

— opacités arrondies périhilaires à contours irréguliers. 

Les autres signes sont le reflet des troubles de ventilation et des phéno- 
mènes de surinfection souvent associés aux bronchectasies : 

— les troubles de ventilation vont de l’hyperexpansion globale des pou- 
mons aux atélectasies, plus fréquentes en cas de bronchectasies localisées ; 

— les structures vasculaires peuvent apparaître proéminentes, ou indis- 
tinctes en cas d’inflammation péribronchique importante ; 

— tardivement et dans les formes diffuses/sévères on pourra déceler des 
zones cicatricielles, des bulles, un épaississement pleural post-infectieux, 
etc. (voir Figure 13-23). 


Signes tomodensitométriques 


Le scanner haute résolution est plus sensible que la radiographie de 
thorax et est devenu l’examen de référence pour la détection et la caracté- 
risation des bronchectasies [41]. La valeur diagnostique du scanner est 
encore améliorée en technologie multicoupe par l’utilisation des post-trai- 
tements, reconstructions multiplanaires et minIP en particulier. 


Diagnostic positif de bronchectasies 


Bronchectasies cylindriques ou fusiformes + Une des premières 
méthodes utilisée pour détecter une bronche anormalement dilatée a été 
de comparer le diamètre de la bronche à celui de son artère homologue 
(rapport BA), ce rapport devant normalement être de 1 ou proche 
de I [42]. Le signe de la bague à chaton ou signet ring sign des Anglo- 
Saxons désigne une bronche dilatée coupée transversalement au contact 
de son artère homologue [43] (Figure 13-24). La comparaison des dia- 
mètres bronchique et artériel doit tenir compte de plusieurs facteurs : 


— l’état de la vascularisation pulmonaire dans le thorax. Ainsi, une 


hypertension pulmonaire aura tendance à augmenter le calibre des artères 
pulmonaires, et une vasoconstriction dans des territoires mal ventilés aura 
tendance à le diminuer ; 
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Figure 13-23 Bronchectasies droites post-tuberculeuses. Radiographie de 
thorax de face. Syndrome bronchique associant des clartés tubulées à parois 
épaisses (flèches), des images aréolaires et kystiques contenant des niveaux hydro- 
aériques (têtes de flèche), des opacités en doigts de gant (flèche courbe), et une 
bulle apicale droite (étoile). 


— seuls les petits diamètres des images ovalaires bronchiques et arté- 
rielles peuvent être comparés en utilisant cette technique, pour éviter les 
erreurs dues aux différences d’obliquité des deux structures par rapport au 
plan de coupe ; 

— le rapport BA peut être supérieur à 1 chez le sujet sain, symptoma- 
tique [44]. Une étude récente a montré qu’un rapport BA supérieur à 1 
chez des sujets n'ayant jamais fumé pouvait être lié à un petit diamètre 
artériel plutôt qu’à une dilatation bronchique [45] : 

— le rapport BA augmente de façon significative avec l’âge chez les 
patients de tous âges, fumeurs ou non-fumeurs, asymptomatiques (46, 47]. 
Matsuoka et al, expliquent ce phénomène par la vasoconstriction résultant 
de l’hypoxémie relative plus fréquente chez les sujets âgés. Une étude de 
Kim et al. appuie cette hypothèse en montrant que le rapport BA est signi- 
ficativement plus élevé chez les sujets normaux vivant en altitude, proba- 
blement par le biais d’une vasoconstriction réflexe [48]. 

Quand les bronches sont parallèles au plan de coupe, les bronchectasies 
cylindriques apparaissent comme des images en rail, avec des parois 
modérément épaissies et des lumières ne diminuant pas de calibre vers la 
périphérie. Le signe tomodensitométrique le plus sensible de bronchecta- 
sie cylindrique est l’absence d’effilement de la lumière bronchique vers la 
périphérie (voir Figure 13-24). La reconnaissance de ce signe peut néces- 
siter des reconstructions multiplanaires dans l’axe des bronches étudiées. 
Les autres signes décrits dans la littérature sont la visualisation d’une 
bronche à moins de 10 mm de la plèvre viscérale ou au contact de la plèvre 
médiastinale. La visibilité anormale de bronches dans les 10 mm périphé- 
riques du poumon (10 mm par rapport à la plèvre pariétale) et la visibilité 
de bronches au contact de la plèvre médiastinale sont aussi des signes de 
bronchectasies cylindriques. 


Bronchectasies variqueuses et kystiques + Plus le diamètre de la 
bronche augmente, plus sa détection est facile. Les bronchectasies vari- 
queuses ou moniliformes ont un aspect perlé caractéristique lorsqu'elles 
sont explorées selon leur grand axe (Figure 13-25). Les bronchectasies 
kystiques apparaissent comme des cavités tubulées, à parois nettes, à 
orientation groupée hilifuge ou paramédiastinale. Le diagnostic différen- 
tiel peut être difficile avec certaines cavités post-infectieuses, voire des 
images kystiques d’histiocytose langerhansienne à un stade tardif. Dans 
les cas difficiles, les reconstructions multiplanaires associées au minIP 
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Figure 13-24 Bronchectasies cylindriques. Infection à Mycobacterium kan- 
sasti. Coupe parenchymateuse centrée sur la base pulmonaire gauche. Le signe 
de la bague à chaton (flèches) et l’absence d’effilement de la lumière 
bronchique vers la périphérie (flèches courbes) témoignent de la présence de 
bronchectasies cylindriques. 





Figure 13-25 Bronchectasies variqueuses bilatérales des lobes supé- 
rieurs (flèches). Femme de 73ans souffrant d’un déficit immunitaire 
commun variable (DICV). Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse (a-c). 
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aident à redresser le diagnostic en démontrant l’alignement des cavités 
selon une systématisation bronchique (Figures 13-26, 13-27). 


Bronchectasies par traction + Les bronchectasies par traction sont par 
définition entourées d'un environnement de fibrose pulmonaire. Quel que 
soit leur degré de dilatation global, elles sont volontiers irrégulières avec une 
alternance de sténoses et de dilatations et une orientation saccadée, causée 
par les phénomènes de traction adjacents. Le parenchyme sous-jacent pré- 
sente des signes de distorsion, une perte de volume, parfois les stigmates de 
la pathologie causale. Dans les pathologies interstitielles diffuses à prédomi- 
nance sous-pleurale, il n’est pas rare de voir les bronchectasies par traction 
se poursuivre en distalité par des bronchiolectasies par traction. 


Signes associés 


Les dilatations de bronches sont souvent associées à des signes de bron- 
chopathie et des troubles ventilatoires. Les signes de bronchopathie asso- 
cient à des degrés divers : 

— un épaississement des parois bronchiques ; 

— des impactions mucoïdes au sein des bronches dilatées, qui apparaissent 
en coupes axiales comme des opacités arrondies ou tubulées selon l’orienta- 
tion de la bronche, dessinant parfois une bifurcation en « V » ou en « Y » 
dont le sommet est orienté vers le hile. La nature bronchique d’une opacité 
nodulaire se reconnaît par la visualisation du vaisseau artériel adjacent, et 
généralement de plus petit calibre. Au sein d’un collapsus non aéré, les 
impactions mucoïdes peuvent créer le signe du bronchogramme liquide, par- 
ticulièrement visible si le scanner a été injecté (Figure 13-28) ; 

— des micronodules centrolobulaires et opacités linéaires branchées 
(arbre en bourgeons) témoignent de la présence de lésions de bronchiolite 
inflammatoire ou infectieuse associée. 

Les troubles ventilatoires sont fréquents et peuvent concerner les voies 
aériennes proximales et distales : 

— les collapsus/atélectasies lobaires ou segmentaires dans les territoires 
de bronchectasies sont généralement liés à un collapsus cicatriciel par 





Figure 13-26 Bronchectasies variqueuses dans les deux lobes supé- 
rieurs. a) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse pas- 
sant par les lobes supérieurs. b) Reformation oblique avec minIP centrée sur le 
lobe supérieur droit. Dilatation variqueuse des bronches apicales et dorsales. 
c) Reformation oblique avec minIP centrée sur le lobe inférieur gauche. Dilata- 
tion variqueuse de deux bronches sous-segmentaires du segment apicodorsal. 
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fibrose péribronchique, plus ou moins aggravé par les infections répétées 
(Figure 13-29) ; 

- l'atteinte des voies aériennes distales est présente chez 70 % des 
patients atteints de bronchectasies. Elle est liée à des lésions de bronchiolite 





Figure 13-27 Bronchectasies variqueuses et kystiques des deux lobes 
supérieurs. a) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchyma- 
teuse. Images kystiques plus ou moins jointives des lobes supérieurs (bronches 
dilatées, kystes ou cavités pulmonaires ?). b) Reformation coronale avec 
minIP. Les images kystiques sont le prolongement des bronches sous-segmen- 
taires des deux lobes supérieurs. 
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oblitérative se traduisant au scanner par un aspect de perfusion en mosaïque 
majoré en expiration. Les lésions de bronchiolite oblitérative prédominent 
habituellement dans les territoires des bronchectasies mais peuvent débor- 
der sur des territoires apparemment indemnes (Figure 13-30). Dans la per- 
fusion en mosaïque d’origine bronchiolaire, les zones d’hypo-atténuation 
correspondent à des territoires hypoventilés au sein desquels les bronches 
sont souvent pathologiques (dilatées, à parois épaisses, etc.) et les vais- 
seaux de petit calibre par vasoconstriction réflexe. Ils alternent avec des ter- 
ritoires plus denses de redistribution vasculaire au sein desquels les 
bronches ont une apparence normale et les vaisseaux un calibre normal ou 
augmenté. Un exemple caractéristique et extrême de cette pathologie est le 
syndrome de Swyer-James, variante d’une bronchiolite oblitérative post- 
infectieuse dans laquelle les lésions bronchiolaires prédominent sur un 
poumon (Figure 13-31). 





Fiqure 13-29 Bronchectasies au sein de collapsus cicatriciel non aéré 
du lobe moyen et du segment inférieur de la lingula. Coupe tomodensi- 
tométrique axiale en fenêtre parenchymateuse au niveau des bases pulmo- 
naires. Bronchogramme aérique fait de bronches dilatées dans le lobe moyen et 
la lingula collabés. Noter la présence de bronchectasies cylindriques dans Îles 
segments antérobasal et paracardiaque des lobes inférieurs. Hypodensité et 
hypoperfusion des segments antérobasal et paracardiaque du lobe inférieur 
droit liées à la présence de lésions de bronchiolite oblitérative. 





Figure 13-28 Bronchectasies cylindriques et kystiques dans les territoires déclives associées à une large hernie 
hiatale. Aspiration chronique chez une patiente de 78 ans. Coupes axiales en fenêtres médiastinale (a) et parenchymateuse (b) 
après injection de produit de contraste iodé. En fenêtre parenchymateuse, les bronchectasies remplies d'impactions mucoïdes 
dessinent des opacités tubulées en doigts de gant dont le sommet est dirigé vers le hile. En fenêtre médiastinale, l'injection de 
produit de contraste permet de visualiser les impactions mucoïdes au sein du lobe inférieur droit collabé sous forme d’un bron- 
chogramme liquide. 
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>épaississement des septa interlobulaires est présent chez 60 % des 
lents souffrant de bronchectasies idiopathiques [49]. Son étendue est 
Vassociée de façon significative à l'étendue et à la sévérité des bronchecta- 
sies, sans lien toutefois avec les paramètres fonctionnels d’obstruction. 
Bien que son incidence précise dans cette population ne soit pas connue, 
l'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) doit être systématiquement 
recherchée en tant que facteur indépendant de mortalité [50] chez les 
patients souffrant de bronchectasies. Le signe scanographique d'HTAP le 
plus étroitement corrélé à la mortalité dans l’étude de Devaraj est un dia- 
mètre des artères pulmonaires droite et gauche supérieur à 18 mm [50]. Le 
diamètre des artères bronchiques droite et gauche mesurées 1 cm après 
leur naissance aortique est corrélé à la sévérité du score de Bhalla et au 
risque d’hémoptysie dans une étude portant sur 145 patients ayant bénéfi- 
cié de tomodensitométries volumiques injectées [51]. 
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Évaluation de l'étendue et de la sévérité des bronchectasies 


Plusieurs auteurs ont proposé des scores permettant d'évaluer la sévérité 
et l’étendue des bronchectasies au scanner. Le premier score tomodensito- 
métrique décrit par Bhalla en 1991 pour les patients atteints de mucovis- 
cidose utilisait 9 variables indépendantes parmi lesquelles le nombre de 
générations bronchiques atteintes, la présence d’emphysème et de bulles, 
l'importance des impactions mucoïdes et de l’épaississement pariétal 
bronchique [52] (Figure 13-32). De nombreuses études ont été publiées 
par la suite, proposant différents paramètres d’appréciation de la sévérité 
des bronchectasies et différentes façons d’évaluer leur extension. L’épais- 
sissement pariétal bronchique, les impactions mucoïdes, le degré de dila- 
tation bronchique et le nombre de bronches atteintes font souvent partie 
des variables étudiées, de même que le piégeage et les zones de condensa- 
tion/atélectasies. Les scores de Bhalla modifiés (score reprenant les 
mêmes neuf variables en y ajoutant l’évaluation de la perfusion en 
mosaïque) et le score de Brody [53] sont largement utilisés dans les études 
cliniques des patients atteints de mucoviscidose. Des scores simplifiés uni- 
quement basés sur 3 paramètres, ont été proposés pour une utilisation en 
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routine clinique, et ont montré une bonne corrélation avec les scores plus 
complexes et une détection plus précoce de la maladie [54]. 

Si l’utilisation de ces scores n’est pas nécessaire chez tous les patients 
en dehors des essais cliniques, le compte rendu radiologique doit faire état 
du nombre de bronches/segments/lobes atteints et de la sévérité des 
bronchectasies, les formes localisées à un(e) bronche/lobe/segment pou- 
vant dans certains cas bénéficier de traitements chirurgicaux, et l’approche 
étiologique étant sensiblement différente. 


Technique et valeur diagnostique 
de la tomodensitométrie 


Le scanner a définitivement remplacé la bronchographie pour l'étude 
des bronchectasies. Le scanner volumique est supérieur au scanner 
séquentiel qui avait l'inconvénient de rater des bronchectasies dans les 
espaces intercoupes [55] et ne donnait pas accès aux post-traitements si 
utiles à la détection des bronchectasies cylindriques. Bien que des dilata- 
tions bronchiques puissent être identifiées en coupes plus épaisses [56], Le 
scanner haute résolution en coupes fines est l'examen de référence pour le 
diagnostic positif et d'extension des bronchectasies. 

L’injection de produit de contraste n’est requise qu’en cas d’hémoptysie et/ 
ou de suspicion d’obstacle endobronchique. Une hélice complémentaire en 
expiration continue à faible dose peut être réalisée pour détecter le piégeage et 
les lésions de bronchiolite oblitérative associés. Il faut cependant noter que ces 
lésions sont bien souvent déjà visibles sur l’hélice en inspiration, en s’aidant 
ou non d’un post-traitement de type minIP (Figure 13-33). Pour les sujets 
jeunes et/ou souffrant de pathologies chroniques, il est impératif d’adapter les 
paramètres de dose au poids du malade, et d'utiliser les algorithmes de recons- 
truction itératives. II ne faut pas hésiter à diminuer les mAs de façon drastique 
pour les examens de suivi et les hélices complémentaires en expiration. La 
dose du scanner peut être abaïssée jusqu’au niveau de celle d’une radiographie 
de thorax (0,04-0,05 mSv) chez les patients atteints de mucoviscidose, sans 
perte d’information diagnostique pour l’établissement du score de Bhalla. et 
avec un agrément interobservateur excellent [57]. 


Figure 13-30 Bronchectasies 
multifocales et bilatérales asso- 
ciées à des lésions de bronchio- 
lite oblitérative. Coupes tomoden- 
sitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse (a-d). Aspect de 
perfusion en mosaïque bilatéral. La 
plupart des bronches  dilatées 
siègent au sein des zones hypo- 
denses et hypoperfusées. 
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Figure 13-31 Syndrome de McLeod ou de Swyer-James. Séquelles d’une infection de la petite enfance chez une femme 
de 37 ans. a et b) Coupes tomodensitométriques axiales passant par les bases pulmonaires. Noter l’hypodensité par hypo- 
perfusion dans une partie des segments antérobasal et paracardiaque du lobe supérieur droit (b). c) Reformation coronale. 
d) Reformation oblique avec minIP. Réduction du volume pulmonaire gauche. Collapsus cicatriciel partiellement aéré du lobe 
inférieur gauche contenant des bronchectasies. Les flèches creuses marquent le déplacement de la grande scissure. Présence de 
bronchectasies variqueuses dans les segments antérieur et postérieur du lobe supérieur gauche (flèche) et le segment supérieur 
du lobe inférieur gauche (flèche courte). Dans les mêmes territoires, on retrouve une hypodensité parenchymateuse par hypo- 


perfusion due à la présence de lésions de bronchiolite oblitérative. 


Les post-traitements font partie intégrante de l’étude des bronchecta- 
sies [58]. Les reconstructions multiplanaires dans des plans variés parallèles 
au grand axe des bronches à étudier permettent de démasquer de discrètes 
bronchectasies cylindriques, et de prouver le raccordement bronchique de 
structures pseudo-kystiques indéterminées (voir Figures 13-26, 13-27). 
Elles augmentent la détection des bronchectasies [59], le degré de confiance 
du lecteur [59] et l’agrément interobservateur [60]. L'utilisation de la 
technique de projection d’intensité maximum sensibilise la détection des 
lésions de bronchiolite inflammatoire/infectieuse et des impactions 
mucoïdes (Figure 13-34), tandis que la technique de projection d'intensité 
minimum facilite la détection du piégeage et de la perfusion en mosaïque 
(voir Figure 13-33). 

Chez les patients atteints de mucoviscidose, le scanner et les scores de 
gravité radiologique ont montré une bonne corrélation avec les question- 
naires de qualité de vie [61-62], les exacerbations aiguës [62] et les para- 
mètres fonctionnels d’obstruction [63]. Dans l’étude d’Oikonomou, 
l’épaississement pariétal bronchique et l’étendue des condensations/até- 


lectasies sont les deux facteurs le plus fortement corrélés à la baisse du 


VEMS en analyse multivariée [63]. Les bronchectasies, impactions 
mucoïdes, et l’épaississement des parois bronchiques mesurés au scanner 
pour établir les scores de gravité sont mieux corrélés à la progression de la 
maladie que les épreuves fonctionnelles respiratoires [64, 65]. 


Dans les bronchectasies non liées à une mucoviscidose, la plupart des 
études ont également montré une bonne corrélation entre les scores de gra- 
vité radiologique, les manifestations cliniques et les paramètres fonction- 
nels d’obstruction [66, 67, 68]. En analyse multivariée, l’épaississement 
pariétal bronchique [67, 68] et l'étendue du piégeage expiratoire [68] sont 
les deux paramètres indépendants les plus fortement liés au degré d’obs- 
truction bronchique. Un épaississement pariétal bronchique sévère sur le 
scanner initial est également un facteur pronostique péjoratif de dégrada- 
tion des EFR au cours du temps [69]. 


Place de l’'IRM 


L’'IRM thoracique s’est largement développée ces dernières années [701]. 
Son caractère non irradiant et la possibilité de combiner informations mor- 
phologiques et fonctionnelles la rendent extrêmement attractive dans de 


‘nombreux domaines et en particulier chez les enfants et les adultes jeunes 


atteints de mucoviscidose. 

Dans la mucoviscidose, l’'IRM est équivalente au scanner pour évaluer les 
anomalies morphologiques telles que bronchectasies (jusqu’à la 3° ou 4° géné- 
ration), épaississement pariétal bronchique (en hypersignal T2), niveaux 
hydro-aériques et impactions mucoïdes, et les foyers de condensation/atélecta- 
sies [71, 72]. L'IRM de ventilation aux gaz hyperpolarisés (He) permet de 
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visualiser la mécanique respiratoire en temps réel et de détecter des défects 
ventilatoires et des zones de piégeage mais son utilisation en routine clinique 
est illusoire. L’'IRM de perfusion participe au bilan fonctionnel de la maladie 
en fournissant une cartographie des défects perfusionnels et en recherchant des 
complications vasculaires (HTAP, shunts gauche-droite). 

Un score de gravité morpho-fonctionnel adapté à l’'IRM a été récem- 
ment présenté pour les patients atteints de mucoviscidose, associant les 
paramètres morphologiques classiques à une imagerie de perfusion. Les 
auteurs ont montré que ce score était reproductible [73] et pouvait être uti- 
lisé pour la détection d’anomalies et la surveillance sous traitement des 
enfants en âge préscolaire atteints de mucoviscidose [74]. L’'IRM pulmo- 
naire a été validée par la suite sur une cohorte de 57 patients, dans une 
étude récente qui a montré que le score de sévérité des bronchectasies 
mesurées en IRM était corrélé aux scores de sévérité du scanner, aux 
manifestations cliniques et aux paramètres fonctionnels d’obstruction, 
tandis que le piégeage évalué en IRM était corrélé au VEMS et à la pré- 
sence de Pseudomonas æruginosa [75]. Récemment, l’application à la 
mucoviscidose d’une séquence de diffusion [76] et d’une nouvelle 
séquence à temps d’écho ultracourt [77], ayant chacune montré une bonne 
corrélation avec les scores de sévérité du scanner, a permis d'ouvrir encore 
de nouvelles perspectives pour l’'IRM dans cette indication. 


Diagnostic étiologique des bronchectasies 


Les bronchectasies sont associées à un grand nombre de facteurs prédis- 
posants et de maladies causales, la plus fréquente étant l'infection aiguë, 
chronique ou récidivante (Tableau 13-IT). La diminution de la prévalence 
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Figure 13-32 Bronchectasies bilatérales post-infectieuses. 
a et b) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchy- 
mateuse. c) Reformation coronale postérieure. Bronchectasies 
cylindriques avec épaississement pariétal bronchique très marqué 
en particulier dans le lobe inférieur droit. Atteinte segmentaire et 
sous-segmentaire du lobe inférieur droit dont le volume est modé- 
rément réduit comme en témoigne le déplacement de la grande 
scissure (flèches). Des bronchectasies sont aussi présentes dans 
les segments postérobasal et latérobasal gauche et les segments du 
lobe supérieur droit. Noter la présence d'une bulle dans le lobe 
supérieur droit. 


des bronchectasies depuis l’avènement des antibiotiques et des vaccinations 
constitue un argument supplémentaire en faveur de la grande responsabilité 
des infections dans cette pathologie. Dans une étude récente reprenant les 
données de 1 258 patients provenant de 7 centres européens, une étiologie 
ou une condition associée aux bronchectasies était retrouvée dans 60 % des 
cas, avec par ordre de fréquence décroissante les infections (20 %), la BPCO 
(15 %), les connectivites (10 %), les déficits immunitaires (5,8 %), et 
l'asthme (3,3 %) [78]. L'identification d’une cause peut entraîner un chan- 
gement de prise en charge du patient dans 13 à 18 % des cas [78, 79]. Si 30 
à 50 % des patients n’ont pas de cause retrouvée après une enquête étiolo- 
gique approfondie, le scanner peut apporter des arguments intéressants en 
faveur de causes spécifiques [80, 81]. Une attention particulière doit être 
portée à la distribution craniocaudale et centrale/périphérique des anoma- 
lies, qui peuvent orienter le diagnostic vers certaines causes de bronchecta- 
sies [82] (Tableau 13-IIT). La démarche étiologique sera également 
différente selon que les bronchectasies sont diffuses ou localisées, et selon 
qu'elles sont accompagnées ou non de signes de fibrose pulmonaire. 


Bronchectasies par traction 


Toutes les maladies interstitielles diffuses (PID) à évolution fibrosante, 
qu’elles soient idiopathiques (pneumonie interstitielle commune, pneumo- 
nie interstitielle non spécifique, pneumonie organisée cryptogénique) ou 
non (PID associées aux connectivites, toxicités médicamenteuses et envi- 
ronnementales, pneumonie d’hypersensibilité aux stades subaigu et chro- 
nique, sarcoïdose, etc.), peuvent s'accompagner de bronchectasies par 
traction, associées à d’autres signes de fibrose constituée (perte de volume, 
distorsion architecturale, rayon de miel, réticulations) et/ou relatifs à la 
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Figure 13-33 Bronchectasies bilatérales multifocales avec bronchiolite oblitérative post-infectieuse chez un patient 
atteint de syndrome de Mounier-Kuhn. a et b) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse passant 
par la trachée et les lobes supérieurs. c) Reformation 3D en rendu externe du contenu aérique de la trachée et des bronches. 
dete) Reformations coronale et sagittale avec minIP. Présence d'une déformation et d'une légère dilatation de la trachée et des 
bronches souches. Bronchectasies cylindriques sous-segmentaires multifocales et aspect de perfusion en mosaïque. Collapsus 
cicatriciel non aéré du lobe moyen (flèches). La distribution et l'étendue des zones d’hypodensité avec hypoperfusion expriment 
des lésions de bronchiolite oblitérative, Elles sont particulièrement appréciées sur les reformations longitudinales avec projec- 


tion d'intensité minimum (d et e). 


maladie causale (micronodules centrolobulaires et piégeage dans la pneu- Bronchectasie localisée 

monie d’hypersensibilité, micronodules périlymphatiques et épaississe- KE : 
ment péribronchovasculaire dans la sarcoïdose, etc.) (Figure 13-35). Les Congénitale : syndrome bronchocële-hyperinflation 
bronchectasies par traction sont également fréquentes dans les fibroses 
post-infectieuses, notamment post-tuberculeuses, où elles sont souvent 
asymétriques et à prédominance lobaire supérieure (Figure 13-36). 


Le syndrome bronchocèle-hyperinflation est la conséquence d’une sténose 
ou d’une atrésie bronchique congénitale. Les bronches concernées sont le plus 
souvent segmentaires, juxtahilaires. La bronche la plus fréquemment touchée 
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Figure 13-35 Fibrose péribronchovasculaire bilatérale au cours d’une 
sarcoïdose. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse 
passant par les hiles pulmonäires. Noter l’aspect variqueux des lumières 
bronchiques segmentaires dans le lobe moyen et le lobe supérieur gauche, 





Figure 13-34 Bronchectasies bilatérales post-infec- 
tieuses associées à de multiples foyers d'infection 
bronchiolaire chronique. Reformations axiales (a et b) et 
coronale (c) en projection d'intensité maximum (MIP). 
Bronchectasies cylindriques dans le lobe supérieur droit, le 
lobe moyen et la lingula. Noter quelques impactions 
mucoïdes distales dans le segment antéro-interne du lobe 
moyen et la lingula. Présence de multiples foyers d’opacités 
micronodulaires et linéaires branchées centrolobulaires 
(signe de l’arbre en bourgeons) dispersés dans les lobes supé- 
rieurs et les lobes inférieurs. 


est l’apicodorsale du culmen. La découverte de cette anomalie peut être for- 
tuite ou à l’occasion d’épisodes infectieux répétés, rarement en période néona- 
tale, Le détachement d’un bourgeon bronchique du bourgeon d’origine et/ou 
des mécanismes d’ischémie de la paroi bronchique in utero pourraient être à 
l’origine de ces malformations. L’accumulation de mucus dans le cul-de-sac 
de l’atrésie entraîne la formation d’une mucocèle. La ventilation collatérale 
bien développée durant la période anténatale explique lhyperaération et 
l’hyperexpansion associées du territoire concerné. L'aspect scanographique 
est hautement évocateur : hyperclarté systématisée, souvent segmentaire, avec 
oligémie et piégeage, centrée sur une ou des opacités ramifiées ou en doigts de 
gant dont la forme dépend du site de l’atrésie et de l’anatomie de l’arbre 
bronchique d’aval. Le scanner confirme le diagnostic, établit une topographie 
précise de l’anomalie en cas de sanction chirurgicale, exclut les causes de sté- 
noses bronchiques acquises chroniques, et recherche des anomalies associées 
(kyste bronchogénique, communication interauriculaire, séquestration, etc.). 


Bronchectasie localisée acquise 


À l'âge adulte, la constitution progressive d’une sténose bronchique 
s'accompagne plus rarement de piégeage et d’hyperexpansion. La plupart 
du temps, le territoire concerné ne présente pas de modification ou une dis- 
crète perte de son volume. 

Une ou des bronchectasies localisées requièrent une attention particulière 
à la recherche d’un potentiel obstacle responsable. Cet obstacle peut être une 
tumeur carcinoïde, où n’importe quelle lésion endo/péribronchique à crois- 
sance suffisamment lente pour permettre le développement de bronchectasies 
d’aval. L’injection de produit de contraste iodé prend ici tout son intérêt, par- 
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ticulièrement en cas de mucocèle associée. Il faut se méfier des métastases 
endobronchiques en contexte carcinologique (sein, mélanome, cancer 
colorectal, etc.), souvent distales, parfois unique. La cause la plus fréquente 
de bronchectasie localisée chez l’enfant est le corps étranger dont l’aspiration 


Tableau 13-11 Mécanismes et causes des bronchectasies. 





Mécanisme Maladies 





PIC et maladies associées 
PINS et maladies associées 
Pneumonie organisée 
Sarcoïdose 

Pneumonie d’hypersensibilité 


Fibrose pulmonaire 
(bronchectasies par traction) 


Trachéobronchomégalie (maladie 
de Mounier-Kuhn) 

Atrésie bronchique congénitale 
Syndrome de Williams-Campbell 


Anomalies congénitales 
des parois bronchiques 


Anomalies acquises des parois Infections +++ (cogueluche, rougeole, 
bronchiques VRS, mycobactéries tuberculeuses ou 
atypiques, etc.) 
Toxiques inhalés 
GVH 
Toutes causes de sténoses bronchiques 
acquises 


Mucoviscidose 

Dyskinésie ciliaire primitive 

(et syndrome de Kartagener, syndrome 
de Young) 


Anomalies de la clairance 
mucociliaire 


MICI (maladie de Crohn et RCHI) 
Polyarthrite rhumatoïde 
Syndrome de Gougerot-Sjôügren 
Granulomatose avec polyangéite 
(Wegener) 

Aspergillose bronchopulmonaire 
allergique 


Réponse immune exagérée 


Tableau 13-II! Orientation diagnostique en fonction de la localisation prédo- 
minante des bronchectasies. 


Prédominance 


: Maladies associées 
des bronchectasies 


Mucoviscidose 

Sarcoïdose 

Tuberculose 

ABPA 

Silicose et autres pneumoconioses 


Supérieure et moyenne 


Mycobactéries atypiques 
SDRA 


Antérieure, déclive 


Aspiration 

Fibrose interstitielle 

Dyskinésie ciliaire primitive 
Immunodéficit congénital/acquis 
Déficit en &.,-antitrypsine 


inférieure 


Trachéobronchomégalie 
Syndrome de Williams-Campbell 


Centrale 
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est passée inaperçue. La broncholithiase est facilement reconnaissable à sa 
densité calcique. Elle est consécutive à l'érosion de la paroï bronchique par 
un ganglion péribronchique calcifié (souvent en contexte de tuberculose) 
dont le contenu s’est déversé dans la lumière et a entraîné son occlusion, et le 
développement de bronchectasie(s) d’aval. Si aucune cause ou aucun obsta- 
cle ne peut être identifié au scanner, il est probable que la bronchectasie soit 
secondaire à une sténose localisée post-infectieuse, la tuberculose étant parmi 
les germes les plus fréquemment incriminés (Figure 13-37). 


Anomalies congénitales des parois bronchiques 


Les anomalies congénitales du collagène, du cartilage, ou d’autres 
constituants de la paroi bronchique, ont pour conséquence un défaut de 
clairance des sécrétions et une prédisposition de l’épithélium bronchique 
aux infections. 


Trachéobronchomégalie (maladie de Mounier-Kuhn) 


Cette maladie rare se rencontre essentiellement chez les hommes au cours 
des 3° et 4° décennies. Elle peut être isolée ou associée à un syndrome 
d’'Ehlers-Danlos, un syndrome de Marfan ou une cutis laxa. Elle est caractéri- 
sée par un amincissement progressif des muscles, cartilages, et composantes 
élastiques de la paroi bronchique qui résulte en une dilatation uniforme des 
lumières trachéales et bronchiques proximales (jusqu’au 4° ordre) associée à 
une malacie et distensibilité accrue. Un diamètre trachéal supérieur à 3 cm 
dans les plans coronal et sagittal [83] (voir Figure 13-33), des bronchectasies 
centrales, proximales, associées à des diverticules et l'absence d’épaississe- 
ment significatif des parois bronchiques sont évocateurs du diagnostic. 
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Figure 13-36 Bronchectasies de traction au sein d’un foyer de fibrose 
post-infectieuse des lobes supérieurs (infection à Mycobacterium 
avium-intracellulare [MACT). a) Coupe tomodensitométrique axiale en 
fenêtre parenchymateuse passant par les apex pulmonaires. b) Reformation 
coronale avec minIP. Aspect dilaté et sinueux de la trachée du fait de la rétrac- 
tion du lobe supérieur droit (ascension du hile droit). Les bronches sont dilatées 
au sein de la fibrose parenchymateuse. 
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Figure 13-37 Sténose bronchique localisée acquise. Reconstruction minIP 
dans l’axe de la bronche à étudier. Il existe une sténose bronchique courte, assez 
serrée pour expliquer le développement de bronchectasies d’aval et qui, en 
l'absence d'autre cause retrouvée à l’interrogatoire et à la fibroscopie, a été attri- 
buée à une sténose post-infectieuse. 


L'imagerie peut également montrer des séquelles d’infections répétées sou- 
vent dans les lobes inférieurs (bronchectasies plus distales avec ou sans rema- 
niements fibreux, emphysème cicatriciel, parois bronchiques épaisses, etc.). 


Syndrome de Williams-Campbell 


Ce syndrome rare est caractérisé par une atteinte dégénérative du cartilage 
des bronches des 4°, 5° et 6° ordres [84]. L’atteinte peut être focale ou dif- 
fuse. La forme congénitale est fréquemment associée à d’autres anomalies 
(malformation cardiaque, polysplénie, situs inversus, isomérie bronchique, 
etc.). Le scanner met en évidence des bronchectasies de moyen ordre, par- 
fois plurifocales, associées à un piégeage dans les mêmes territoires. La tra- 
chée et les bronches proximales sont préservées. La localisation atypique 
des bronches dilatées peut poser des problèmes de diagnostic différentiel 
avec une maladie kystique du poumon. 
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Anomalies acquises des parois bronchiques 


Infections chroniques ou anciennes 


Parmi la longue liste des infections associées aux bronchectasies ont été 
incriminées la rougeole, la coqueluche, les infections à Mycoplasma pneu- 
moniæ, à VRS, à mycobactéries typiques et atypiques, à adénovirus et plus 
récemment l'infection par le VIH [39]. Toutes les infections virales de la 
petite enfance peuvent entraîner la destruction des cartilages bronchiques 
et être responsables de bronchectasies, plutôt distales, parfois plurifocales, 
associées à des lésions de bronchiolite oblitérative (Figure 13-38 et voir 
Figure 13-30). Le syndrome de Swyer-James (« petit poumon clair unila- 
téral ») désigne une atteinte post-infectieuse unilatérale ou prédominant 
sur un poumon, et associant bronchectasies, bronchiolite oblitérative (res- 
ponsable de l’hyperclarté radiologique) et une perte de volume du poumon 
concerné (voir Figure 13-31). 

Parmi les germes responsables de bronchectasies, les mycobactéries 
atypiques ne sont pas l'apanage des sujets immunodéficients. Chez les 
sujets immunocompétents l’infection par Mycobacterium avium-intracel- 
lulare complex (MAC) peut prendre deux formes différentes. La première 
est une forme cavitaire proche de la tuberculose de réactivation, qui touche 
plutôt l’homme de plus de 50 ans, fragilisé sur le plan pulmonaire ou sys- 
témique par une maladie préexistante (BPCO, bronchectasies, fibrose, 
néoplasie). Elle se manifeste par un infiltrat réticulonodulaire et des cavi- 
tations, parfois une dissémination bronchogénique, avec une préférence 
pour les segments apical et postérieur des lobes supérieurs. La deuxième 
forme touche plutôt la femme âgée, aux alentours des 7° et 8° décennies, 
exempte de toute pathologie pulmonaire préexistante. Ces femmes ont un 
phénotype souvent particulier, mince et associé à des anomalies de la paroi 
thoracique (pectus excavatum, scoliose) et à un prolapsus de la valve 
mitrale. La toux est le symptôme le plus fréquent, l’état général est souvent 
conservé. Cette forme se manifeste essentiellement par des bronchectasies 
cylindriques, des nodules parfois excavés, des signes d’inflammation/ 
infection chronique (impactions mucoïdes, arbre en bourgeons). Un pié- 
geage plurilobulaire est souvent associé, en rapport avec la présence de 
granulomes péribronchiques. Les territoires les plus touchés sont le lobe 
moyen, la lingula, et les bases pulmonaires [85]. Les bronchectasies cau- 
sées par M. avium-intracellulare sont classiquement plus symétriques et 
étendues que celles causées par M. tuberculosis [86]. Le syndrome de lady 
Windermere, en référence à l’héroïne d’Oscar Wilde qui refusait de tous- 
ser en société, désigne des foyers de bronchectasies dans les territoires 
lobaires moyen et lingulaire, sièges d’une inflammation chronique et sou- 
vent d’une colonisation à mycobactérie non tuberculeuse (Figure 13-39). 


Figure 13-38 Bronchectasies multifocales et 
bronchiolite  oblitérative post-infectieuse. 
Reformations coronale (a) et sagittale (b) en fenêtre 
parenchymateuse. Bronchectasies cylindriques et 
variqueuses dans le lobe moyen partiellement col- 
labé et aéré. Bronchectasies variqueuses et kystiques 
dans la lingula collabée. Bronchectasies cylindriques 
dans les pyramides basales accompagnées d’une 
hypodensité avec hypoperfusion exprimant des 
lésions obstructives des bronchioles (bronchiolite 
oblitérative). 


Tout Est Gratuit 









| ( 
ù 


A: LADIES DES VOIES AÉRIENNES 
à Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


435 
Tout Est Gratuit 





Figure 13-39 Bronchectasies bilatérales du lobe moyen et de la lingula chez une patiente âgée de 72 ans infectée 
par Mycobacterium avium-intracellulare (MAC). Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a-d). 
Opacités nodulaires associées aux bronchectasies dans le lobe moyen et la lingula. Plusieurs foyers de micronodules centro- 
lobulaires avec aspect en arbre en bourgeons dans les deux pyramides basales. 


Déficits immunitaires congénitaux et acquis/ 
infection par le VIH 


Les patients souffrant de déficit immunitaire commun variable (DICV) 
sont sujets à des infections pulmonaires et gastro-intestinales répétées, qui 
résultent dans un nombre non négligeable de cas (73 % dans une méta- 
analyse) au développement de bronchectasies. Les bronchectasies dans les 
DICV prédominent dans le lobe moyen, les lobes inférieurs et la lin- 
gula [87] (Figure 13-40). Elles peuvent être accompagnées d’adénopathies 
médiastinales et hilaires. 

Il a été démontré qu’au cours de l’infection par le VIH, des bronchecta- 
sies pouvaient être présentes au scanner en l’absence d’épisode infectieux 
préalable documenté, ce qui suggère un effet délétère direct du virus sur le 
système immunitaire [41]. 


Aspiration 


L’aspiration de liquide gastrique est responsable d’une agression directe 
des voies aériennes proximales et distales. Les modifications histologiques 
des parois bronchiques et de la péribronche peuvent évoluer vers la 
fibrose [78]. Les bronchectasies associées au reflux prédominent dans les ter- 
ritoires postérieurs déclives, parfois antérieurs déclives (voir Figure 13-28). 
Elles peuvent être associées à des signes de bronchiolite inflammatoire en cas 
d'aspiration récente ou aiguë. Les causes et facteurs prédisposants sont les 
hernies hiatales, les troubles moteurs œsophagiens et les troubles neurolo- 
giques responsables de fausses routes. 


BPCO/déficit en «,-antitrypsine 


Bronchectasies et BPCO partagent de nombreux points communs en 


termes de symptômes cliniques et de profil fonctionnel. La multiplication 
des scanners thoraciques chez les patients BPCO, notamment lors des pro- 
grammes de dépistage de cancer du poumon, a révélé une grande préva- 
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lence de bronchectasies chez les sujets ayant une BPCO modérée à 
sévère [78]. L'association bronchectasies-BPCO est associée à des symp- 
tômes respiratoires plus sévères, un plus grand nombre d'infections et 
d’hospitalisations indépendamment de l’emphysème et de l’épaississe- 
ment pariétal bronchique associés [88, 89], des exacerbations plus longues 
et difficiles à traiter [90], et une plus grande mortalité, jusqu’à 55 % en 
5 ans dans une étude prospective portant sur 245 patients [33]. Une BPCO 
sous-jacente est un facteur prédictif de mortalité chez les patients hospita- 
lisés pour exacerbation aiguë de bronchectasies [91]. Une étude prospec- 
tive incluant 190 patients ayant une BPCO stable, dont près de 46 % 
présentaient en plus des bronchectasies au scanner, a permis d’identifier 
comme facteurs de risque indépendants de bronchectasies le sexe mascu- 
lin, les antécédents de tuberculose et un taux élevé d’IgE dans le 
sérum [92]. De façon intéressante, les auteurs démontraient également que 
le taux d’IgE dans le sérum était corrélé de façon positive au degré 
d'extension des bronchectasies, soulevant la responsabilité des cellules 
sécrétant les IgE dans la genèse et le développement des bronchectasies 
chez les patients BPCO. 

Le déficit en &.,-antitrypsine est classiquement associé à l'apparition 
précoce d’emphysème panlobulaire. Des lésions de bronchite chronique et 
des bronchectasies peuvent également se développer par le biais d’anoma- 
lies de l’élastase ou de la balance anti-élastase [93]. Les bronchectasies 
dans le déficit en &.,-antitrypsine apparaissent rarement avant les lésions 
d'emphysème et ont tendance à suivre leur distribution, avec une prédomi- 
nance lobaire inférieure [94] (Figure 13-41). 


Syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) 


La première phase du SDRA est caractérisée par un dommage alvéo- 
laire diffus qui se traduit au scanner par un verre dépoli extensif, plus ou 
moins symétrique selon que la cause du SDRA est pulmonaire (pneumonie 
par exemple) ou extrapulmonaire (sepsis d’autre origine). Un gradient de 
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ficit immunitaire commun variable (DICV). 
Même patient que la figure 13-25, examen réalisé 
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436 
Paratger Le Site 


densité va apparaître dans les jours ou semaines suivantes avec des conso- 
lidations postérieures déclives, associées à des dilatations bronchiques qui 
peuvent régresser partiellement ou totalement avec la guérison du patient. 
Ces dilatations bronchiques ne devraient être appelées bronchectasies que 
si elles prouvent leur caractère permanent au-delà de la phase de répara- 
tion. Elles sont alors la conséquence des lésions parenchymateuses secon- 
daires au dommage alvéolaire et du barotraumatisme lié à la ventilation 
mécanique prolongée. 

Les bronchectasies du SDRA prédominent souvent dans les territoires 
antérieurs déclives (lobe moyen et lingula) où elles sont associées à des 
lésions parenchymateuses cicatricielles, les territoires postérieurs déclives 
étant protégés des lésions de barotraumatisme par le gradient de consoli- 
dation postérieur déclive [95]. 


Bronchiolite oblitérante 


La bronchiolite oblitérante est Le substratum histopathologique des réac- 
tions de rejet chronique après transplantation pulmonaire et cardiopulmo- 
naire. C’est une complication fréquente, touchant 56 % des patients 3 ans 
après la transplantation [96], et associée à une mortalité importante allant 
jusqu’à 88 % dans la même série (versus 44 % chez les patients post- 
transplantation n’ayant pas développé de bronchiolite oblitérante). 

Les signes suggestifs de la maladie au scanner sont les bronchectasies, 
l’épaississement pariétal bronchique, et une perfusion en mosaïque liée à 
un piégeage marqué en expiration. Dans une étude évaluant l'importance 
du piégeage pour le diagnostic de bronchiolite oblitérante, les auteurs 
concluent qu’un piégeage supérieur à 32 % est associé au diagnostic avec 
une sensibilité et une spécificité de 87,5 %, tandis qu’un piégeage infé- 
rieur à 32 a une haute valeur prédictive négative [97]. 


Anomalies de la clairance mucociliaire 


Ce groupe étiologique concerne environ un quart des patients. Les ano- 
malies de consistance du mucus (comme dans la mucoviscidose) et les 
anomalies de structure ou de fonctionnement des cellules ciliées épithé- 
liales (comme dans la dyskinésie ciliaire primitive) ont pour conséquence 
une clairance inefficace des sécrétions et une colonisation bactérienne 
secondaire de la lumière des voies aériennes. 
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Mucoviscidose 


La mucoviscidose est la maladie génétique la plus fréquente en France 
(1/2 500 naissances). De transmission autosomique récessive, elle est liée 
à des mutations du gène CFTR sur le chromosome 7, entraînant une alté- 
ration de la protéine CFTR, canal ionique perméable au chlore dont le dys- 
fonctionnement provoque une augmentation de la viscosité du mucus et 
son accumulation dans les voies respiratoires et digestives. L'atteinte res- 
piratoire est prédominante et représente l’essentiel de la morbi-mortalité. 
Le diagnostic biologique repose sur le test de la sueur confirmé par une 
identification des mutations génétiques en cause. Le dépistage néonatal, 
généralisé en France depuis 2002, permet un diagnostic et une prise en 
charge précoces. La proportion de patients de plus de 18 ans est passée de 
29,2 % en 1986 à presque 50 % en 2012, tandis que l’espérance de vie 
moyenne passait de 31,3 en 2002 à 41,1 ans en 2012. L’espérance de vie 
moyenne attendue d’un enfant né en 2000 dépasse aujourd’hui 50 ans. 

Le drainage inefficace ou insuffisant des sécrétions bronchiques par les 
cellules ciliées entraîne une accumulation de mucus dans les voies respira- 
toires, responsable d’obstruction bronchique et d’infections répétées. 
Les germes le plus fréquemment rencontrés sont Sraphylococcus aureus, 
Hæmophilus influenza, et Pseudomonas æruginosa, Le scanner met en évi- 
dence un piégeage et des bronchectasies à prédominance lobaire supérieure 
(diffuses dans les formes évoluées), cylindriques, variqueuses ou kystiques 
en fonction de la sévérité de la maladie. L’épaississement pariétal bronchique 
et les impactions mucoïdes sont souvent marqués (Figure 13-42). 


Dyskinésie ciliaire primitive 


Le syndrome de dyskinésie ciliaire primitive ou immobilité ciliaire pri- 
mitive est causé par des anomalies de structure et de fonctionnement des 
cils des muqueuses respiratoires supérieures (ORL) et inférieures 
(bronches) [98]. Cette maladie autosomique récessive concerne 1 nou- 
veau-né sur 15 000 à 30 000. Elle est associée dans 50 % des cas à un syn- 
drome de Kartagener (polypose nasale, dilatation des bronches, situs 
inversus complet ou partiel) (Figure 13-43). La dysfonction peut aussi 
atteindre le flagelle des spermatozoïdes et être responsable de stérilité chez 
les hommes (syndrome de Young : obstruction des épididymes, dilatations 
de bronches et sinusite). Le diagnostic repose sur l’étude au microscope 
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électronique de cils prélevés sur les muqueuses respiratoires ou ORL. Au 
scanner, les bronchectasies sont de sévérité variable, souvent prédomi- 
nantes aux lobes inférieurs contrairement à la mucoviscidose, et associées 
à des impactions mucoïdes, des troubles ventilatoires et un piégeage 
(Figure 13-44). 


Réponse hyperimmune - ABPA 


Une réaction immunitaire trop importante à des stimulations antigé- 
niques répétées peut entraîner une inflammation chronique des voies 
aériennes et le développement de bronchectasies. C’est le cas dans les 
maladies inflammatoires chroniques intestinales, la polyarthrite rhuma- 
toïde, le syndrome de Gougerot-Sjôgren, la granulomatose avec poly- 
angéite et l’aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA). 

L’'ABPA est causée par une réaction d’hypersensibilité aux filaments 
d'Aspergillus. Elle est caractérisée par un asthme, une éosinophilie san- 
guine et des opacités radiologiques. Le diagnostic repose sur la mise en 
évidence d’une allergie aux antigènes d’Aspergillus. La réaction immuno- 
allergique aiguë entraîne la formation de bouchons muqueux épais dans 
les bronches lobaires et segmentaires. Ces bouchons sont formés de cel- 
lules inflammatoires, d’éosinophiles et de filaments mycéliens. La réac- 





Figure 13-41 Emphysème panlobulaire chez un patient de 62 ans ayant 
un déficit majeur en ©&,-antitrypsine (phénotype PiZZ). Cet emphysème 
est associé à des bronchectasies variqueuses et kystiques. Coupes tomodensito- 
métriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). Hypodensité et dispari- 
tion de la vascularisation pulmonaire dans les pyramides basales, le lobe 


moyen et la lingula, respectant les territoires antérieurs de la pyramide basale, : 


Bronchectasies kystiques et variqueuses bilatérales prédominant dans la partie 
non emphysémateuse du lobe inférieur droit. Noter la présence d’opacités 
linéaires basales au sein du poumon emphysémateux exprimant un épaississe- 
ment des septa interlobulaires résiduels par de la fibrose. 
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tion inflammatoire chronique et l’accumulation prolongée des impactions 
mucoïdes aboutissent à la destruction progressive des parois bronchiques 
avec formation de bronchectasies. La maladie est faite de poussées aiguës, 
déclenchées par le contact de l’allergène, et pouvant répondre à la cortico- 
thérapie. Au stade aigu, les manifestations tomodensitométriques asso- 
cient un épaississement pariétal bronchique, des impactions mucoïdes 
spontanément denses dans 25 % des cas (présence de sels de calcium) pré- 
dominant dans les territoires supérieurs et dans les bronches proximales, 
lobaires et segmentaires (Figure 13-45), Les condensations alvéolaires, de 
limites floues, systématisées ou non systématisées et dans ce cas volon- 
tiers périphériques, correspondent à des infiltrats allergiques riches en 
polynucléaires éosinophiles. Des troubles ventilatoires peuvent également 
être présents, ainsi que des pneumonies obstructives parfois excavées. Les 
poussées régressent spontanément en 6 semaines mais peuvent récidiver 
dans d’autres territoires. L’aggravation lésionnelle après chaque poussée 
aboutit à la constitution d’un tableau de bronchopathie diffuse avec des 
bronchectasies bilatérales prédominant aux lobes supérieurs, un collapsus 
cicatriciel lobaire supérieur avec bandes de fibrose et emphysème paraci- 
catriciel, une hyperaération des bases témoignant de lésions de bronchio- 
lite constrictive dans les territoires non détruits. 

Des formes localisées peuvent s’observer en l’absence de manifesta- 
tions asthmatiques et systémiques. La colonisation aspergillaire des 
bronches induit alors des bronchectasies sous l’effet de l’impaction asper- 
gillaire indurée (Figure 13-46). 


Figure 13-42 Mucoviscidose. a) Coupe tomodensitométrique axiale passant 
par les lobes supérieurs. b) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
parenchymateuse passant par les bases. Bronchectasies des deux lobes supé- 
rieurs. Noter l’épaississement pariétal bronchique majeur dans le culmen. 
Noter les impactions mucoïdes dans des bronches dilatées, distales. L'opacité 
en forme de Ÿ est visible en distalité jusqu’au sein du lobule pulmonaire secon- 
daire le plus périphérique (dilatation des bronchioles lobulaires) (flèches). Per- 
fusion en mosaïque avec hypodensité et hypoperfusion dans la périphérie du 
parenchyme pulmonaire avec redistribution vasculaire dans les zones médul- 
laires paracardiaques. Hypodensité avec hypoperfusion du culmen exprimant 
des lésions de bronchiolite oblitérative. 
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Une maladie des petites voies aériennes a pour l’anatomopathologiste le 
même sens que celui de bronchiolite, terme non spécifique utilisé pour 
décrire l’inflammation des bronchiolites membraneuses et respiratoires. Les 
bronchiolites peuvent être classées en fonction de leur étiologie prouvée ou 
présumée, en fonction des maladies pulmonaires ou systémiques auxquelles 
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X Figure 13-43 Syndrome de Kar- 

tagener. Dyskinésie ciliaire primi- 
tive. Homme âgé de 34ans non- 
fumeur. Antécédents de sinusite chro- 
nique, rhinites, otites et infections 
bronchopulmonaires récidivantes. a- 
d) Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse. 
Situs inversus et bronchectasies 
cylindriques dans le lobe moyen et Ja 
lingula. e et f) Reformations coronale 
et sagittale montrant la prédominance 
basale des lésions bronchiques et 
bronchiolaires. Impactions mucoïdes 
dans les bronches dilatées de la lin- 
gula. Multiples foyers d’arbres en 
bourgeons témoin d’une infection 
bronchiolaire chronique. 


elles sont souvent associées, ou en fonction des critères histologiques. Le 
diagnostic de bronchiolite est un vrai défi pour le clinicien, car il n’y a aucun 
signe clinique ou fonctionnel qui soit pathognomonique de la maladie. La 
radiographie du thorax est normale ou montre seulement des signes peu 
spécifiques. Les anomalies radiographiques sont très variables et, il y a une 
grande variabilité inter- et intra-observateur dans l’interprétation des anoma- 
lies radiographiques. Il n’y a pas de corrélation entre la sévérité clinique de 
la maladie et l'importance des modifications radiographiques. La tomoden- 
sitométrie en haute résolution est devenue la meilleure technique d’imagerie 
pour évaluer les petites voies aériennes. Elle est clairement la méthode 
radiologique de choix pour explorer un patient suspect d’avoir une bron- 
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chiolite sur des arguments cliniques fonctionnels ou radiographiques. Les 
signes tomodensitométriques sont fréquemment suggestifs du diagnostic de 
l'atteinte des petites voies aériennes et sont fréquemment le premier indica- 
teur de la présence d’une atteinte des bronchioles. De plus, la tomodensito- 
métrie fournit une évaluation fiable de l'étendue et de la sévérité de l’atteinte 
bronchiolaire. C’est une technique qui de plus est fiable et aisément répé- 
table pour évaluer la réponse au traitement, évitant le recours à des évalua- 
tions anatomopathologiques successives. L'utilisation des scanners 
multicoupes permet de combiner les acquisitions volumiques sur l’ensemble 


du poumon au cours d’une seule apnée, et l’utilisation de la haute résolution . 


fournie par une collimation fine. Les techniques de projection d'intensité 
maximum et minimum sur des reconstructions multiplanaires contribuent à 
améliorer l'identification des signes caractéristiques d’atteinte bronchiolaire 
et l’évaluation de l’étendue des lésions. 
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Figure 13-44 Syndrome de Kar- 
tagener au cours d’une dyskiné- 
sie ciliaire primitive. Coupes tomo- 
densitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse (a-d). Situs inver- 
sus et bronchectasies bilatérales dont 
l’étendue et la sévérité prédominent 
dans les deux pyramides basales. 
Multiples plages hypodenses et 
hypoperfusées dont la distribution 
suit celle des bronchectasies (bron- 
chiolite oblitérative). 


Figure 13-45 Aspergillose bron- 
chopulmonaire allergique. Coupes 
tomodensitométriques axiales pas- 
sant par les lobes supérieurs en 
fenêtre parenchymateuse (a) et 
médiastinale (b). Absence d'injec- 
tion de produit de contraste. Volu- 
mineuse impaction dans une 
bronche segmentaire postérieure du 
lobe supérieur droit qui est sponta- 
nément hyperdense. 


Anatomie des petites voies aériennes 


Les petites voies aériennes sont celles qui ne contiennent ni glande ni 
cartilage. Elles sont appelées bronchioles. Deux catégories de bron- 
chioles doivent être différenciées, les bronchioles membraneuses (lobu- 
laires et terminales) et les bronchioles respiratoires, Le lobule 
pulmonaire secondaire est la portion la plus petite du poumon qui est 
entourée par du tissu conjonctif (septa interlobulaires). Il est ventilé par 
une bronchiole lobulaire mesurant à peu près 1 mm de diamètre et 
0,15 mm d'épaisseur pariétale. La bronchiole lobulaire pénètre le centre 
du lobule, accompagnée de son artère pulmonaire homologue et se divise 
en 3 à 12 bronchioles terminales selon la taille du lobule, chaque divi- 
sion apparaissant approximativement tous les 2 mm. Les bronchioles ter- 
minales ont un diamètre interne d’environ 0,6 mm et leur longueur varie 
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qu 5 Aspergillose bronchopulmonaire allergique, forme localisée. Patient de 80 ans ayant des bronchectasies 
lingulaires connues. Majoration progressive d’une image de collapsus partiel du lobe supérieur gauche sur la radiographie de 
thorax. a et b) Coupes tomodensitométriques axiales passant par les hiles en fenêtre parenchymateuse. Collapsus non aéré de la 
lingula avec obstruction de la bronche lingulaire dès son origine. Micronodules centrolobulaires autour de l’opacité segmen- 
taire. c et d) Coupes tomodensitométriques axiales passant par les hiles en fenêtre médiastinale. Hyperdensité spontanée tubulée 
au centre de l’atélectasie. e) Moule aspergillaire endobronchique après extraction endoscopique. 


de 0,8 à 2,5 mm{99]. Les parois des bronchioles membraneuses 
contiennent trois couches. La première est composée d’une paroi interne 
faite d’un épithélium, d'une membrane basale, d’une lamina propria et 
d'une sous-muqueuse ; la deuxième couche est faite de muscles lisses ; 
la troisième est pariétale externe faite de tissu conjonctif [100]. L’épais- 
seur de la paroi varie entre 0,05 et 0,1 mm. Ceci est au-dessous des capa- 
cités de la tomodensitométrie, c’est la raison pour laquelle les 
bronchioles normales ne peuvent pas être identifiées sur les coupes 
tomodensitométriques. Les bronchioles terminales et leurs artères 
centrolobulaires homologues sont des structures centrolobulaires et ceci 
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compte pour expliquer la distribution centrolobulaire caractéristique des 
anomalies bronchiolaires que l’on détecte sur les coupes tomodensito- 
métriques en haute résolution [101, 102]. 

Les bronchioles terminales sont des voies aériennes conductrices et ne 
contiennent aucune alvéole naissant directement de leur lumière. Chaque 
bronchiole terminale se divise en plusieurs générations de bronchioles res- 
piratoires. Inversement aux bronchioles terminales, les bronchioles respi- 
ratoires ont des alvéoles qui participent aux échanges gazeux qui naissent 
directement dans leurs parois. Elles se terminent dans les sacs alvéolaires 
par l’intermédiaire des canaux alvéolaires. 
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Anatomopathologie 


La bronchiolite est une maladie inflammatoire qui se focalise dans la paroi 
des bronchioles et qui survient en réaction à une agression [103]. La nature de 
l'atteinte bronchiolaire peut être focale ou multifocale, ou peut affecter toutes 
les bronchioles dans les deux poumons. Cette lésion bronchiolaire peut avoir 
une cause connue ou être le résultat d’un phénomène inconnu. Le schéma le 
plus simple utilisé pour classer les maladies bronchiolaires est basé sur le type 
anatomopathologique de l'atteinte qui présente une excellente corrélation avec 
les manifestations cliniques et radiologiques de la maladie. Cette classification 
offre aussi de meilleures corrélations avec l’histoire naturelle de la maladie et 
sa réponse au traitement. Les bronchiolites peuvent être divisées en deux caté- 
gories : aiguë et chronique. Les bronchiolites aiguës sont souvent le résultat 
d'agents pathogènes ou toxiques entraînant des lésions bronchiolaires sur une 
période de temps courte, telles qu’une infection virale ou une inhalation acci- 
dentelle de gaz nocifs. Les lésions atteignent principalement l’épithélium ; la 
nécrose et la desquamation sont suivies par une exsudation de fibrine et par 
une infiltration cellulaire inflammatoire et par la formation de granulomes sui- 
vies enfin par une résorption et une cicatrice. La bronchiolite chronique est 
typiquement en rapport avec une agression prolongée. Elle se caractérise par 
une infiltration bronchiolaire par des cellules mononucléées, suivie par le 
développement d’un processus de fibrose. 

La classification anatomopathologique actuelle des bronchiolites est 
basée sur deux types histologiques principaux : les bronchiolites cellulaires 
et les bronchiolites oblitératives [104]. Bien que deux types de bronchiolite 
puissent coexister chez un même individu, un type lésionnel habituellement 
prédomine. Au-delà des bronchiolites, les petites voies aériennes peuvent 
aussi être atteintes de façon indirecte. Les modifications adjacentes aux 
bronchioles telles qu’une fibrose pulmonaire, et des anomalies dans la paroi 
bronchiolaire telles que des granulomes peuvent aussi entraîner des distor- 
sions de la bronchiole et rétrécir la lumière bronchiolaire. 


Bronchiolites cellulaires 


Elles sont caractérisées par un infiltrat cellulaire inflammatoire attei- 
gnant la lumière et les parois des bronchioles avec un discret degré de 
fibrose. En fonction du type cellulaire prédominant et de la présentation 
clinique aiguë ou chronique, la classification la plus fréquente est la sui- 
vante : bronchiolite infectieuse, bronchiolite respiratoire, bronchiolite fol- 
liculaire, panbronchiolite, bronchiolite d'aspiration, bronchiolite associée 
aux pneumopathies d’hypersensibilité. 

La bronchiolite cellulaire peut régresser sous traitement spécifique ou 
anti-inflammatoire, ou peut être suivie par le développement d’une bron- 
chiolite oblitérative. 


Bronchiolite oblitérative (ou constrictive) 


Celle-ci est caractérisée par l'apparition d’une fibrose sous-muqueuse 
circonférentielle irréversible entraînant une sténose ou une oblitération des 
bronchioles en l’absence de tissu de granulation endoluminal ou d’inflam- 
mation parenchymateuse alentour [103]. Le développement de la fibrose 
s'étend de façon prédominante entre l’épithélium et la Muscularis 
mucosæ, le long de l’axe longitudinal des voies aériennes, empêchant 
toute ventilation collatérale et conduisant à une obstruction au flux aérien. 
L'épithélium recouvrant la fibrose anormale peut être aplati ou métapla- 
sique. Il est habituellement intact sans aucune ulcération. Quelquefois, 
l'artère pulmonaire homologue est aussi oblitérée par le même processus 
de fibrose. Le tableau 13-IV rapporte toutes les entités cliniques qui 
peuvent être associées au développement d’une bronchiolite oblitérative. 


Signes radiographiques [104, 105, 106, 107] 


Les aspects radiographiques sont variables. Le cliché thoracique peut 
être normal ou ne montrer qu’une distension thoracique modérée, ce qui 
contrastera avec l'importance de l’insuffisance respiratoire obstructive. 
Les autres signes radiographiques possibles sont : 

— des opacités micronodulaires disséminées ; 

— des opacités réticulonodulaires, surtout quand les lésions de fibrose 
cicatricielle sont présentes. 
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Tableau 13-IV Maladies associées aux bronchiolites oblitératives. 





Infections : 
— infections virales de l'enfance (adénovirus respiratoire, virus 
respiratoire syncytial) ; 
— infections survenant chez l'adulte ou chez l'enfant (Wycoplasma 
pneumoniæ, Pneumocystis carinii chez les patients atteints de SIDA) ; 
- tuberculose bronchogène, infection bronchiolaire bactérienne. 
inhalation de fumées toxiques (NO,, SO) 

Collagénoses, particulièrement polyarthrite rhumatoïde et syndrome de 

Gougerot-Sjôgren 

Médicamenteuses (pénicillamine et sels d’or) 

Rejet chronique après transplantation de poumons ou de cœur/poumons 

Rejet de greffe de moelle osseuse 

Hyperplasie des cellules neuro-endocrines 

Maladies inflammatoires du tube digestif 

Idiopathiques 





Signes tomodensitométriques 


Cing signes ou associations de signes peuvent exprimer sur des coupes 
tomodensitométriques une atteinte des bronchioles. Les deux premiers 
sont des manifestations d’atteinte directe des bronchioles et les trois autres 
représentent des manifestations indirectes, conséquences de l'atteinte 
bronchiolaire sur le parenchyme pulmonaire adjacent. 


Signe de l’arbre en bourgeons 


Il associe de petites opacités nodulaires et linéaires branchées centrolo- 
bulaires. Il reflète un épaississement anormal des parois bronchiolaires et 
une dilatation des lumières bronchiolaires remplies par du liquide, du 
mucus ou du pus, souvent associés à une inflammation péribronchiolaire 
(Figure 13-47). 

Quelques variantes ont la même valeur diagnostique. Il s’agit soit de 
regroupement de nodules centrolobulaires liés entre eux par de fines opa- 
cités linéaires ou des opacités tubulées en forme de Y, branchées, centro- 
lobulaires sans nodule. Quand la bronchiole est vue en coupe, la lumière 
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Figure 13-47 Bronchiolite infectieuse. Reconstruction tomodensitométrique 

coronale du poumon droit avec projection d’intensité maximum (MIP). Foyer 


d’opacités micronodulaires et linéaires branchées centrolobulaires (signe de 
l'arbre en bourgeons) distribué dans le lobe supérieur droit (flèche). 
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Figure 13-48 Bronchiolite virale chez un sujet immunodéprimé. Reconstructions tomodensitométriques obliques centrées sur la 
pyramide basale, de 0,8 mm d'épaisseur (a), de 3 mm (b) et de 7 mm (c) avec MIP. a) Présence de micronodules centrolobulaires non spé- 
cifiques. b et c) Multiples opacités micronodulaires et linéaires branchées centrolobulaires (arbre en bourgeons) caractéristique d’une bron- 
chiolite infectieuse. 


dilatée pleine peut apparaître comme une seule opacité nodulaire à 
contours bien nets, centrolobulaire, de quelques millimètres de diamètre. 
Dans tous les cas, le signe important est la distribution centrolobulaire de 
ces opacités situées à au moins 3 mm de la plèvre. La projection de l’inten- 
sité maximum renforce la détection des opacités linéaires branchées et de 
ce fait améliore la caractérisation de l’arbre en bourgeons (Figure 13-48). 

Le signe de l'arbre en bourgeons est caractéristique d’une bronchiolite 
infectieuse aiguë ou chronique [108]. Il peut aussi être vu dans les pan- 
bronchiolites diffuses, les bronchiolites diffuses d’aspiration. L’associa- 
tion fréquente du signe de l’arbre en bourgeons avec d’autres signes de 
maladies des voies aériennes facilite le diagnostic d’atteinte bronchiolaire. 
Ces signes sont des dilatations bronchiolaires aérées, des nodules centro- 
lobulaires à contours mal définis, un épaississement pariétal bronchique et 
des dilatations des bronches. 


Nodules centrolobulaires à contours flous 


La présence de nodules centrolobulaires à contours mal définis chez des 
patients qui ont des maladies bronchiolaires reflète habituellement la pré- 
sence d’une inflammation péribronchiolaire, en l’absence de remplissage 
de la lumière bronchiolaire par des sécrétions. Malheureusement, ce syn- 
drome n’est pas spécifique d’une atteinte des petites voies aériennes, il 
peut aussi suggérer une maladie vasculaire ou interstitielle [109]. 

Quand la distribution des nodules centrolobulaires est diffuse et 
homogène dans tous les territoires pulmonaires, le syndrome est haute- 
ment suggestif d’une maladie bronchiolaire ou d’une maladie vasculaire 
(Figure 13-49). Les bronchiolites qui sont responsables d’un tel aspect 
sont la bronchiolite respiratoire, la bronchiolite de la pneumopathie 
d'hypersensibilité et la bronchiolite folliculaire [101, 110]. Le diagnostic 
différentiel est généralement facilité par le contexte clinique. 


Hypodensité pulmonaire et perfusion en mosaïque 


Les zones d’hypodensité pulmonaire associées à une réduction de taille 
et du nombre des vaisseaux dans les mêmes territoires reflètent une obs- 
truction bronchiolaire induisant une hypoperfusion régionale [111]. Dans 
obstruction bronchiolaire aiguë, cette diminution de la perfusion repré- 
sente un phénomène physiologique réflexe de vasoconstriction hypoxique, 
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mais dans les situations chroniques, un remodelage vasculaire peut s’ins- 
taller, entraînant une réduction du calibre artériel pulmonaire irréversible. 
Bien que les vaisseaux dans les zones hypodenses puissent être d’un 
calibre extrêmement réduit, ils ne présentent aucune distorsion comme on 
peut le voir au cours de l’emphysème. 

Les zones pulmonaires d’hypodensité dues à l’hypoperfusion peuvent 
être dispersées de façon étendue ou en plages focalisées (Figure 13-50). 
Elles peuvent avoir des contours mal définis ou des limites particulièrement 
nettes, linéaires, donnant un aspect géographique aux plages d’hypodensité. 
Ces contours peuvent représenter un ensemble de lobules pulmonaires 
secondaires (Figure 13-51). La redistribution du flux artériel pulmonaire 
vers les territoires normalement ventilés entraîne une augmentation de la 
densité du parenchyme pulmonaire dans ces zones. L'aspect en patchwork 
réalisé par l'association de zones normales, apparaissant légèrement 
hyperdenses, et de zones anormales hypodenses donne une apparence de 
densité en mosaïque. La disparité de calibre des vaisseaux dans les zones 
normales et anormales permet d’identifier cet aspect en mosaïque comme de 
la perfusion en mosaïque. Toutefois, dans certains cas, la diminution de 
taille des vaisseaux peut être subtile et difficile à identifier. 

Habituellement, l’hétérogénéité régionale de la densité pulmonaire vue 
sur les coupes en inspiration est accentuée sur les coupes obtenues à 
l'expiration ou obtenues au cours d’une expiration car les zones 
hyperdenses augmentent leur densité et les zones hypodenses restent 
inchangées. En cas d'atteinte bronchiolaire plus étendue, le manque 
d’homogénéité régionale de la densité pulmonaire est difficile à percevoir 
sur les coupes en inspiration et l’aspect en perfusion de mosaïque devient 
visible seulement en expiration. En cas d'atteinte particulièrement sévère 
et diffuse des petites voies aériennes, la distribution hétérogène des densi- 
tés pulmonaires et l'aspect en mosaïque ne sont plus visibles. Les coupes 
en inspiration montrent une apparente uniformité de l’hypodensité pulmo- 
naire, les coupes en expiration n’apparaissent pas très différentes des 
coupes acquises en inspiration du fait du caractère diffus et intense du pié- 
geage (Figure 13-52). Dans ce cas, les signes les plus frappants sont le 
faible nombre et la petite taille des vaisseaux pulmonaires en périphérie du 
poumon et l’absence de modification de surface de section des poumons 
au même niveau anatomique entre les coupes inspiratoires et les coupes 
expiratoires (voir Figure 13-52). 
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Figure 13-49 Bronchiolite inflammatoire d’hypersensibilité chez un 
patient éleveur d'oiseaux. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur 
les lobes supérieurs. Multiples opacités micronodulaires centrolobulaires de 
faible densité (verre dépoli) et à contours flous de distribution diffuse. 


Ces signes d’hypodensité pulmonaire de perfusion en mosaïque avec 
piégeage expiratoire peuvent se rencontrer au cours des bronchiolites obli- 
tératives, quelles qu’en soient leurs causes, la bronchiolite de la pneumo- 
pathie d’hypersensibilité, et au cours de l'asthme et de la BPCO. 


Zones lobulaires de piégeage expiratoire 


Des zones focales d’hypodensité peuvent apparaître sur les coupes tomo- 
densitométriques acquises en expiration forcée, tandis qu'aucune anomalie 
n’est détectable sur les coupes tomodensitométriques en inspiration. Ce phé- 
nomène reflète la présence d’un piégeage expiratoire dans des zones pulmo- 
naires où 1l existe une obstruction partielle des bronchioles. Ces zones sont 
habituellement bien limitées, ayant une distribution se calquant sur la géomé- 
trie des lobules pulmonaires secondaires. Cet aspect est fréquemment 
observé chez les fumeurs et chez les patients asthmatiques ou chez ceux ayant 
une bronchiolite oblitérative ou des bronchiolites associées à une pneumopa- 
thie d’hypersensibilité, ou au cours de la sarcoïdose [112, 113, 114, 115]. La 
valeur diagnostique des zones lobulaires de piégeage expiratoire sur les 
coupes tomodensitométriques en expiration dépend de l’étendue et de la loca- 
lisation de ces zones. Chez environ 50 % des sujets asymptomatiques, des 
zones lobulaires de piégeage peuvent être dépistées sur les tomodensitomé- 
tries en expiration dans les portions dépendantes du poumon (Figure 13-53), 
quelle que soit la position du patient. Lee et al. ont montré que la fréquence 
du piégeage observé sur les coupes expiratoires du sujet asymptomatique 
augmentait avec l’âge (p < 0,05) et que le degré d’étendue du piégeage pré- 
sentait une corrélation significative avec l’âge (p < 0,001) [114]. 

La présence physiologique de zones d’hypodensité sur les coupes en 
expiration doit être prise en compte dans l'interprétation du piégeage expi- 
ratoire [113]. Toutes ces hypodensités physiologiques ne représentent 
qu'environ 25 % de la surface de section d’un poumon à une coupe don- 
née, et siègent dans les territoires dépendants. Par conséquent, le piégeage 
doit être considéré comme anormal lorsqu'il affecte des territoires qui ne 
sont pas dépendants (Figure 13-54) ou des territoires qui sont dépendants 
mais qui représentent une surface supérieure à 25 % de la surface de sec- 
tion du poumon ou qui touchent un volume pulmonaire supérieur à celui 
d’un segment pulmonaire. 


Différentes formes cliniques de bronchiolites 


Bronchiolite infectieuse 


Une bronchiolite infectieuse aiguë est le plus souvent causée par des 
virus, Mycoplasma pneumoniæ où Chlamydia [100]. Elle se rencontre le 
plus souvent chez les nourrissons et les enfants. Elle peut se voir aussi chez 
les adultes et plus particulièrement chez ceux qui sont immunodéprimés 
ou qui souffrent d’une maladie chronique des voies aériennes. Les bron- 
chiolites infectieuses peuvent aussi être causées par une tuberculose de 
dissémination bronchogène ou une infection par Mycobacterium avium 
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Figure 13-50 Bronchiolite oblitérative post-infectieuse. Antécédent de 
tuberculose bronchopulmonaire, Coupes tomodensitométriques axiales passant 
par les lobes supérieurs (a), les hiles pulmonaires (b), et les bases pulmo- 
naires (c), en fenêtre parenchymateuse. a) Collapsus cicatriciel non aéré du 
lobe supérieur droit contenant des bronchectasies. b et c) Aspect de perfusion 
en mosaïque sur les autres territoires parenchymateux, les zones hypodenses 
étant hypoperfusées dues à l’obstruction bronchiolaire. 


intracellulare [116]. Enfin, chez les patients immunodéprimés, l'infection 
des voies aériennes peut aussi être le résultat d'une infection à Aspergillus. 
La bronchopneumonie à Aspergillus aiguë est aussi appelée aspergillose 
invasive des voies aériennes. Elle se caractérise histologiquement par de la 
nécrose, une infiltration à polynucléaires neutrophiles centrée sur les 
petites bronches et bronchioles. 

Les signes radiographiques de la bronchiolite infectieuse aiguë sont habi- 
tuellement constitués d’opacités nodulaires réticulées ou réticulonodulaires 
suivies par l’apparition de plages de condensation parenchymateuse. Le signe 


principal de la maladie sur des coupes tomodensitométriques en haute résolu: 


tion est le signe de l'arbre en bourgeons qui est bien corrélé sur le plan anato- 
mopathologique avec la présence d’un exsudat intraluminal et une infiltratior 
cellulaire inflammatoire dans les parois des bronchioles respiratoires et termi- 
nales [108]. La distribution des opacités centrolobulaires peut être soit diffuse 
et homogène à travers tous les territoires pulmonaires, soit plus souvent 
hétérogène en plages multiples. Quelquefois des zones de verre dépoli ou de 
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Figure 13-51 Bronchiolite oblitérative post-infectieuse à prédominance 
unilatérale (virose de la petite enfance). Coupes tomodensitométriques axiales 
centrées sur les bases pulmonaires en inspiration profonde (a) et en expiration for- 
cée (b). Hétérogénéité des densités pulmonaires. Sur la coupe en inspiration, pré- 
sence d’hypodensité et d’hypoperfusion sur le segment supérieur de la lingula et 
dans le segment postérobasal du lobe inférieur gauche. Noter un épaississement 
pariétal bronchique diffus. En expiration, seules les zones normales se rehaussent 
en densité ; les zones piégées du fait de l’oblitération bronchiolaire apparaissent 
franchement hypodenses. 





Figure 13-53 Piégeage expiratoire dans les zones pulmonaires déclives 
chez un fumeur asymptomatique. Coupe tomodensitométrique axiale au 
niveau des bases pulmonaires en expiration forcée. Piégeage multilobulaire 
dans les territoires déclives. 
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Figure 13-52 Bronchiolite oblitérative diffuse après greffe de moelle 
osseuse. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur les bases pulmo- 
naires en inspiration (a) et expiration (b). En inspiration, il existe des hétérogé- 
néités de densité parenchymateuse avec hypodensité et hypoperfusion 
particulièrement marquées dans les zones périphériques du poumon. Noter 
l'épaississement pariétal bronchique diffus. En expiration, il y a peu de modi- 
fication en termes de surface de section pulmonaire et de densité pulmonaire. Il 
n'y a pas de rehaussement significatif de la densité pulmonaire, ce qui 
témoigne du caractère diffus du piégeage expiratoire. 


condensation parenchymateuse sont présentes, en association ou en super- 
position, avec le signe de l’arbre en bourgeons [108] (Figure 13-55). 
Ces zones d’hyperdensité ont souvent une distribution lobulaire, et expriment 
l'extension de l'infection venant des bronchioles dans le parenchyme 
adjacent, réalisant le tableau classique de bronchopneumonie. L’aspect tomo- 
densitométrique et les signes cliniques sont habituellement suffisants pour sus- 
pecter le diagnostic et traiter le patient aux antibiotiques en fonction des 
résultats de la mise en culture de l’expectoration. 

En cas de tuberculose post-primaire, la diffusion bronchogène de 
l'infection peut être identifiée sur les coupes fines dans 95 % des 
cas [109, 117]. Comme l’ont montré Im et al., les signes tomodensitomé- 
triques les plus fréquents sont les nodules centrolobulaires de 2 à 4 mm de 
diamètre, à contours bien définis, et connectés à des opacités linéaires 
branchées représentant la présence d’une nécrose caséeuse dans et autour 
des bronchioles respiratoires et terminales [109]. Les autres signes tomo- 
densitométriques sont des nodules mal définis mesurant de 5 à 8 mm, des 
condensations de forme lobulaire et un épaississement des septa interlo- 
bulaires. Chez les patients ayant une infection pulmonaire à Mycobacte- 
rium avium-intracellulare, l'aspect est assez similaire à celui d’une 
tuberculose à dissémination bronchogène [116, 118]. Les dilatations 
bronchiques sont plus fréquentes et plus étendues chez les patients infec- 
tés par Mycobacterium avium-intracellulare que chez les patients atteints 
de tuberculose. L'aspect d’arbre en bourgeons peut aussi être vu en cas 
d'infection à mycobactéries dues à d’autres espèces, en particulier Myco- 
bacterium kansasii et Mycobacterium xenopi [118]. 
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Figure 13-55 Bronchiolite aiguë virale diffuse. Coupe tomodensitométrique 


passant par les bases pulmonaires en fenêtre parenchymateuse. Micronodules - 


centrolobulaires de distribution diffuse et homogène. Les micronodules 
s’accompagnent de quelques foyers de condensation alvéolaire péribronchio- 
laire ou acinaire, en particulier dans les zones périphériques du poumon 
gauche. 
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Figure 13-54 Piégeage expiratoire multi- 
lobulaire de distribution aléatoire 
(séquelle bronchiolaire post-infectieuse). 
Tomodensitométrie du thorax en expiration 
forcée. Reconstructions de 1,5 mm d'épaisseur 
coronale et sagittale (a et b). Reconstructions 
de 7 mm d’épaisseur avec projection d’inten- 
sité minimum en coronal (c) et sagittal (d). 
Multiples lobules isolés ou jointifs hypodenses 
sur les images acquises en expiration forcée. 
Ceux-ci sont distribués en périphérie de toutes 
les zones pulmonaires et illustrent la distribu- 
tion des lésions bronchiolaires (bronchiolite 
oblitérative). 


Panbronchiolite diffuse 


La panbronchiolite diffuse est une maladie d’étiologie inconnue, dont la 
genèse est liée à une inflammation chronique des sinus maxillaires et des 
bronchioles respiratoires. Elle se définit histologiquement par l’accumula- 
tion de cellules inflammatoires mononucléées dans la paroi des bron- 
chioles respiratoires, des canaux alvéolaires, et à un moindre degré, dans 
les alvéoles adjacentes. Du mucus et une agrégation de polynucléaires 
neutrophiles sont vus dans la lumière des voies aériennes. Cette infiltration 
cellulaire inflammatoire entraîne des bronchiolectasies et une hyperplasie 
des follicules lymphoïdes dans la paroi des bronchioles respiratoires. Bien 
que la maladie ait été surtout identifiée au Japon et en Corée du Sud, 
quelques cas ont été décrits en Amérique du Nord et en Europe [119, 1201. 
La plupart des patients ont entre 30 et 60 ans et présentent cliniquement 
une toux chronique, une expectoration productive, une dyspnée, une sinu- 
site, une hypoxémie et des infections respiratoires répétées. Une colonisa- 
tion des voies aériennes par Pseudomonas æruginosa est une complication 
fréquente de l’évolution à long terme de la maladie. Les épreuves fonc- 
tionnelles respiratoires montrent un syndrome obstructif sévère plus ou 
moins associé à une atteinte restrictive. 

Les radiographies thoraciques montrent typiquement des opacités 
micronodulaires, distribuées de manière bilatérale et diffuse avec une 
petite prédominance inférieure. Une distension thoracique est habituelle et 
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des.opacités en anneaux sont parfois visibles dans les cas les plus avancés. 
Les signes tomodensitométriques reflètent de manière précise les stades 
Clinique et anatomopathologique de la maladie [121, 122]. Akira et al. 
décrivent 4 types de signes tomodensitométriques qui correspondent à des 
lésions de plus en plus sévères et touchent des voies aériennes de plus en 
plus proximales [122]. Dans le type 1, des petites opacités micronodu- 
laires centrolobulaires floues sont vues autour des terminaisons des opaci- 
tés vasculaires centrolobulaires situées à 2 ou 3 mm de la plèvre. Ces 
micronodules correspondent aux changements inflammatoires situés dans 
et autour des parois des bronchioles respiratoires. Dans le type 2, les 
nodules semblent connectés à de petites opacités linéaires ramifiées sur les 
terminaisons des opacités vasculaires. Elles correspondent à un épaississe- 
ment des parois des bronchioles terminales. Dans le type 3, certains 
nodules sont reliés à de petites opacités en anneaux ou tubulées qui 
semblent connectées aux opacités vasculaires proximales et qui repré- 
sentent une dilatation modérée des bronchioles terminales. Dans le type 4, 
des images kystiques sont associées, traduisant une dilatation des bron- 
chioles terminales et des bronches. Un piégeage expiratoire est souvent 
observé, situé dans le tiers périphérique des poumons. 

Le traitement de cette maladie consiste en l’administration à faibles 
doses d’érythromycine au long cours. Les examens tomodensitométriques 
de surveillance permettent de noter habituellement une disparition pro- 
gressive des petites opacités centrolobulaires avec le maintien ou l’aggra- 
vation des images de bronchiolectasies et d’hypodensités pulmonaires 
avec piégeage expiratoire [123]. 


Bronchiolite folliculaire 


Elle se caractérise histologiquement par une infiltration lymphocytaire 
des bronchioles souvent associée à une hyperplasie des follicules lym- 
phoïdes à centre germinatif réactionnel distribué le long des bronchioles, 
et à un moindre degré le long des bronches. Le plus souvent la bronchiolite 
folliculaire se voit dans un contexte clinique de collagénose, particulière- 
ment au cours de la polyarthrite rhumatoïde ou du syndrome de Gougerot- 
Sjôgren, ou dans un contexte d’immunodéficience. On la rencontre aussi 
dans certaines réactions d'hypersensibilité. La relation exacte entre la 
bronchiolite folliculaire, la pneumonie interstitielle Ilymphocytaire et la 
bronchiolite oblitérative, particulièrement chez les patients atteints de 
polyarthrite rhumatoïde chez lesquels ces différentes pathologies peuvent 
coexister, reste très controversée. 

La radiographie du thorax montre la présence d’opacités réticulonodu- 
laires diffuses. La tomodensitométrie haute résolution montre des petits 
nodules centrolobulaires aux contours mal définis ayant une distribution 
diffuse et homogène dans tous les territoires pulmonaires (Figure 13-56). 
Des nodules péribronchiques et sous-pleuraux, ainsi que des zones de 
verre dépoli, un épaississement pariétal bronchique et quelques zones 
d’hypodensité sont associés de façon variable [102]. 


Bronchiolite respiratoire 


La bronchiolite respiratoire se caractérise histologiquement par l’asso- 
ciation d’une accumulation de macrophages pigmentés dans les bron- 
chioles respiratoires et les alvéoles adjacentes, ainsi qu’un épaississement 
des parois des bronchioles respiratoires par des cellules inflammatoires et 
du tissu fibreux. Cette atteinte est une des réactions anormales les plus pré- 
coces, entraînées par la fumée de cigarettes. 

La bronchiolite respiratoire est une anomalie fréquemment présente 
chez les fumeurs asymptomatiques [124]. Quelquefois les fumeurs se 
plaignent de toux et de dyspnée avec des râles crépitants à l’auscultation 
et de la présence d’une anomalie fonctionnelle respiratoire combinant 
syndrome restrictif et syndrome obstructif. Devant une telle situation, 
l’entité clinique est appelée bronchiolite respiratoire associée à une 
pneumonie interstitielle. Les patients atteints de ce syndrome repré- 
sentent un sous-groupe de fumeurs qui ont une bronchiolite respiratoire 
induite par la fumée de cigarettes beaucoup plus sévère, chez lesquels 
l’inflammation et la fibrose s’étendent dans le parenchyme péribron- 
chiolaire. Cette entité est aussi considérée comme une partie du spectre 
anatomopathologue des maladies liées au tabac qui inclut aussi la pneu- 
monie interstitielle desquamative. 
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Figure 13-56 Bronchiolite folliculaire chez un patient atteint de poly- 
arthrite rhumatoïde. Coupe tomodensitométrique passant par les hiles pul- 
monaires en fenêtre parenchymateuse. Multiples micronodules centrolobu- 
laires de distribution diffuse et homogène. 


La plupart des patients avec bronchiolite respiratoire ont une radiogra- 
phie et un examen tomodensitométrique du thorax normaux. Dans un petit 
nombre de cas, les coupes tomodensitométriques en haute résolution 
peuvent montrer la présence de petits nodules centrolobulaires à contours 
mal définis ou la présence d’un verre dépoli de distribution diffuse ou plus 
souvent situé de façon prédominante ou exclusive dans les lobes supé- 
rieurs [125] (Figure 13-57). 


Bronchiolite diffuse d'aspiration 


Il s’agit d’une entité clinique récemment décrite caractérisée par une 
inflammation chronique des bronchioles induite par l'aspiration récurrente 
de petites particules de corps étrangers [126]. Chez les patients âgés, les 
désordres neurologiques et la démence sont des anomalies cliniques fré- 
quemment associées. La dysphagie d’origine oropharyngée est présente 
chez environ 50 % des patients. La bronchiolite diffuse d'aspiration peut 
toutefois se rencontrer chez tout patient ayant une dysphagie quel que soit 
son âge [127]. Les signes cliniques associent une bronchorrhée, un bron- 
chospasme, une dyspnée sifflante dont la survenue semble liée à la prise 
des aliments. Sur le plan anatomopathologique, la bronchiolite diffuse 





Fiqure 13-57 Bronchiolite respiratoire chez un fumeur présentant une 
toux chronique. Coupe tomodensitométrique axiale passant par les lobes 
supérieurs. Multiples opacités micronodulaires de faible densité à contours 
flous, distribuées de façon bilatérale avec une prédominance pour les zones 
périphériques des lobes supérieurs. 
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d'aspiration se caractérise par la présence d’une inflammation pariétale 
chronique des bronchioles associée à une réaction à un corps étranger. 

Les signes tomodensitométriques se résument à un aspect d’arbre en 
bourgeons plus ou moins associé à ses variantes, c’est-à-dire des opacités 
linéaires branchées centrolobulaires ou des micronodules centrolobulaires 
dispersés dans de nombreux territoires (Figure 13-58). Quelques zones 
Jobulaires de condensation parenchymateuse peuvent aussi être présentes, 
reflétant des zones focales de pneumonie organisée ou de bronchopneu- 
monie. 


Bronchiolite d’hypersensibilité 


La bronchiolite d’hypersensibilité est une des composantes de la 
pneumonie d’hypersensibilité, aussi appelée alvéolite allergique extrin- 
sèque. Cette maladie est liée à l’inhalation de poussières organiques 
d'origine végétale ou animale, plus rarement d’origine chimique. 
L'organisme de la protéine complexe qui entraîne une pneumopathie 
d’hypersensibilité est petit, probablement pas plus grand que 1 ou 2 M, 
et chez les individus sensibilisés, la présence de ces poussières orga- 
niques dans les bronchioles respiratoires terminales et les alvéoles 
entraîne à la fois une alvéolite et une bronchiolite granulomateuse 
inflammatoire. Bien que plus de 50 différentes particules aient été asso- 
ciées à une pneumonie d’hypersensibilité, la plupart des patients qui 
développent une telle maladie sont des fermiers (l’agent causal étant 
Actinomyces thermophilus) et des colombophiles ou des travailleurs en 
contact avec les oiseaux (l’antigène étant une protéine dérivée des excré- 
ments d'oiseaux). Les manifestations anatomopathologiques tendent à 
être beaucoup plus sévères au voisinage des bronchioles respiratoires et 
des bronchioles terminales [128]. L'infiltration à cellules mononucléées 
(de façon prédominante lymphocytaire) est présente dans l’interstitium 
alvéolaire et les parois des petites bronchioles membraneuses et respira- 
toires. Des granulomes et des accumulations en amas de cellules géantes 
mononucléées sont fréquemment présents dans l’interstitium péribron- 
chiolaire. Un exsudat protéinacé et du tissu fibroblastique sont occasion- 
nellement présents dans les espaces alvéolaires. Dans les cas sévères, 
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une ulcération de l’épithélium bronchiolaire et une bronchiolite oblitéra- 
tive peuvent être présentes. Enfin, une exposition répétée et chronique à 
l’antigène peut entraîner une fibrose interstitielle [129]. 

À la phase subaiguë de la maladie, l’aspect radiologique est celui d’opa- 
cités en verre dépoli bilatérales, associées à des nodules centrolobulaires à 
limites floues reflétant la présence de l’alvéolite et de la bronchiolite. Sur 
les coupes tomodensitométriques haute résolution, les nodules sont petits 
à contours flous et de topographie centrolobulaire (Figure 13-59). La dis- 
tribution des anomalies est homogène et diffuse ; elle tend à atteindre de 
façon prédominante les régions moyenne et inférieure des poumons. Un 
autre signe fréquent est la présence de zones lobulaires d’hypo-atténuation 
avec hypoperfusion (aspect de perfusion en mosaïque) donnant un aspect 
de piégeage sur les coupes en expiration [130]. Ces anomalies sont proba- 
blement le résultat de l’obstruction bronchiolaire par les bouchons de tissu 
fibroblastique. À la phase chronique de la maladie, l'étendue des zones 
hypodenses est bien corrélée avec la sévérité de l’obstruction pulmonaire, 
laquelle s'exprime par l'augmentation du volume résiduel [1311]. 


Bronchiolite oblitérative (constrictive) 


Elle est le résultat d’une grande liste de causes possibles et est rarement 
idiopathique. Les patients atteints souffrent habituellement de dyspnée pro- 
gressive d'obstruction au flux aérien révélée par les épreuves fonctionnelles 
respiratoires. La radiographie thoracique est souvent normale, Dans un petit 
nombre de cas, il existe une discrète distension thoracique ainsi qu’une 
faible diminution des opacités vasculaires dans la périphérie des poumons 
avec discrète hypodensité, voire des plages parenchymateuses étendues 
d'hypodensité et des bronchectasies proximales [132, 133]. Les coupes 
tomodensitométriques haute résolution sont supérieures à la radiographie 
pour mettre en évidence la présence et l'étendue des anomalies [134, 135]. 
Les signes tomodensitométriques principaux sont l’hypodensité parenchy- 
mateuse associée à une diminution du calibre des vaisseaux sur les coupes 
en inspiration et enfin un piégeage sur les coupes en expiration [136, 137]. 
Étant donné que les lésions bronchiolaires sténosantes ou obstructives sont 
distribuées de façon hétérogène à travers les poumons, la redistribution du 


Figure 13-58 Bronchiolite diffuse d’aspi- 
ration. Tomodensitométries axiales (a et b) 
et reconstruction sagittale (c) avec projection 
d'intensité maximum chez un patient ayant 
un cancer du cavum. Présence de multiples 
foyers d’arbre en bourgeons distribués dans 
les segments postéro- et latérobasaux et para- 
cardiaques des deux lobes inférieurs. Epais- 
sissement pariétal bronchique et remplissage 
partiel de quelques lumières bronchiques par 
des sécrétions. Noter l’hypodensité avec 
hypoperfusion dans le segment antérobasal 
du lobe inférieur droit (étoile) et le segment 
supérieur de la lingula. 
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Figure 13-59 Bronchiolite d’hypersensibilité dans le cadre d’une pneu- 
monie d’hypersensibilité subaiguë (maladie des éleveurs d'oiseaux). 
Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse passant par les 
bases pulmonaires. Micronodules centrolobulaires à contours flous de faible 
densité (verre dépoli), distribués de façon diffuse et homogène. Noter l’absence 
d’opacité micronodulaire au contact de la plèvre et au contact des vaisseaux. 


flux sanguin pulmonaire vers des zones normales ou moins atteintes entraîne 
un aspect de perfusion en mosaïque. L’épaississement pariétal bronchique et 
les dilatations des bronches centrales et périphériques sont aussi fréquem- 
ment présents [137, 138] (Figure 13-60). Quelquefois les coupes tomoden- 
sitométriques en inspiration sont presque normales et les zones focales ou 
multifocales de piégeage visibles sur les coupes tomodensitométriques en 
expiration sont la seule anomalie décelable [136, 1391. Inversement, quand 
l'atteinte des voies aériennes est à la fois sévère et diffuse, la différence de 
densité entre les différents territoires pulmonaires est absente aussi bien sur 
les coupes en inspiration que sur les coupes en expiration. Devant une telle 
situation, le diagnostic différentiel avec d’autres atteintes pulmonaires 
parenchymateuses, telles que celles qui entraînent une obstruction chronique 
au flux aérien, peut devenir difficile. 

Le diagnostic différentiel le plus difficile est l’emphysème panlobulaire 
diffus. Les deux entités, bronchiolite oblitérative et emphysème panlobu- 
laire diffus, sont caractérisées par un épaississement pariétal bronchique, 





Fiqure 13-60 Bronchiolite oblitérative post-infectieuse associée à des 
bronchectasies. Coupe tomodensitométrique axiale en inspiration et fenêtre 
parenchymateuse passant par la veine pulmonaire inférieure droite. Aspect de 
perfusion en mosaïque bilatéral ; les zones hypodenses contiennent peu de 
vaisseaux (obstruction bronchiolaire) ; épaississement pariétal bronchique dif- 
fus. Présence de bronchectasies cylindriques dans le segment antéro-interne du 
lobe moyen et le segment inférieur de la lingula, et dans les segments postéro- 
et latérobasaux des lobes inférieurs. Noter que les bronches dilatées siègent 
dans les zones hypodenses du poumon. 
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une hypodensité généralisée du poumon associée à une dilatation des 
bronches. Copley et al. ont revu en aveugle les examens tomodensitomé.- 
triques en haute résolution de 105 patients atteints de maladies pulmonaires 
obstructives (35 asthmatiques, 30 emphysèmes centrolobulaires, 21 emphy- 
sèmes panlobulaires, et 19 bronchiolites oblitératives) ainsi que les examens 
tomodensitométriques haute résolution de 33 sujets sains [140]. Cette étude 
permet d’évaluer la sensibilité et la spécificité de la tomodensitométrie pour 
le diagnostic de bronchiolite oblitérative. Celles-ci sont mesurées respecti- 
vement à 92 et 94 % avec une précision diagnostique de 93 %. Il y avait dans 
cette série seulement deux erreurs diagnostiques, une pour un patient ayant 
une bronchiolite oblitérative, et une autre ayant un emphysème panlobulaire, 
En effet, dans la plupart des cas, les observateurs, au cours de cette étude, 
étaient capables d’identifier les zones de perfusion en mosaïque chez les 
patients atteints de bronchiolite oblitérative. L’emphysème panlobulaire se 
reconnaissait sur une plus grande étendue des destructions parenchyma- 
teuses et la présence de longues opacités linéaires au niveau des bases reflé- 
tant l’épaississement des septa interlobulaires résiduels [140]. 


Bronchiolite oblitérative post-infectieuse 


Le plus souvent la bronchiolite oblitérative post-infectieuse représente 
les séquelles d’une infection ancienne survenant le plus souvent dans 
l’enfance ou au cours des premières semaines de la vie (infection virale 
due à l’adénovirus, au virus respiratoire syncytial, ou à Mycoplasma pneu- 
moniæ). Quelquefois la maladie est la conséquence d’une infection bacté- 
rienne sévère ou tuberculeuse survenue dans l’enfance ou à l'âge adulte 
(voir Figure 13-50) [141, 1421]. 

Dans de nombreux cas, le diagnostic de bronchiolite oblitérative ne 
devient apparent qu’à l’âge adulte. En fonction de l'étendue des lésions, 
une dyspnée à l’effort peut être présente ou absente. Souvent le diagnostic 
est fait de façon fortuite sur un examen tomodensitométrique réalisé pour 
une autre raison. La majorité des cas de bronchiolite oblitérative post- 
infectieuse ne présente que des séquelles parfaitement stables sans consé- 
quence à long terme. 

Le syndrome de Swyer-James ou de McLeod est une variante d'une bron- 
chiolite oblitérative post-infectieuse dans laquelle les lésions bronchiolaires 
affectent de façon prédominante un poumon [100]. Les patients sont asymp- 
tomatiques ou présentent une histoire d'infection des voies aériennes à répé- 
tition. Les signes radiologiques caractéristiques sont une hypodensité avec 
hypoperfusion dans le poumon affecté. Sur les radiographies faites en inspi- 
ration, le volume du poumon atteint est normal ou légèrement diminué et les 
radiographies faites en expiration montrent un piégeage expiratoire. Sur les 
coupes tomodensitométriques en haute résolution, l’hypodensité et l’hypo- 
perfusion sont très étendues dans le poumon affecté, associées avec des dila- 
tations bronchiques proximales à parois fines [143, 144]. Sur les coupes 
tomodensitométriques en expiration, le piégeage expiratoire est toujours 
présent. Dans de nombreux cas, la tomodensitométrie montre aussi des 
modifications similaires dans le poumon controlatéral qui sont plus discrètes 
et de moindre étendue (voir Figure 13-51). 


Bronchiolite oblitérative secondaire à l’inhalation de gaz, 
de fumées ou de poussières toxiques 


Un certain nombre d’agents organiques inhalés peuvent entraîner des 
lésions pulmonaires dont l’atteinte bronchiolaire peut être une composante 
majeure ou mineure. Une exposition aiguë à la fumée, au dioxyde de 
soufre, à l’oxyde d’azote ou à une variété d’autres gaz de fumées peut 
entraîner une bronchiolite associée avec un syndrome obstructif sévère. 
Si le patient survit, cette phase aiguë de la maladie est suivie par des 
lésions anatomiques dont la composante majeure est la bronchiolite oblité- 
rative. Ceci s’installe en 2 à 5 semaines avec l’apparition d’un syndrome 
obstructif, de fièvre, de frissons, de toux et de dyspnée. Quand la concen- 
tration des gaz ou des fumées n’est pas trop élevée, les symptômes aigus 
peuvent être minimes et il peut y avoir une phase asymptomatique avant le 
développement des lésions de bronchiolite oblitérative. 

Les coupes tomodensitométriques haute résolution montrent des lésions 
multifocales ou plus souvent diffuses faites d’hypodensités avec piégeage 
expiratoire. L’épaississement pariétal bronchique, les bronchiolectasies et 
les bronchectasies sont souvent présents. 


Tout Est Gratuit 








Lin DES VOIES AÉRIENNES 
Paratger Le Site 


Bronchiolite oblitérative associée aux dilatations 
des bronches 


Des zones d’hypodensité avec perfusion en mosaïque et piégeage sur les 
coupes en expiration, reflétant les lésions de bronchiolite oblitérative, sont 
très fréquemment présentes chez les patients atteints de bronchectasies 
sévères. Ces anomalies tomodensitométriques peuvent même précéder le 
développement des bronchectasies [145]. Im et al. dans une étude rétro- 
spective de 48 patients consécutifs présentant des zones hypodenses de 
forme lobulaire sur les coupes tomodensitométriques haute résolution ont 
trouvé que la majorité des patients (85 %) présentaient aussi des dilata- 
tions des bronches [133]. L’obstruction des petites voies aériennes respon- 
sable de ces zones d’hypo-atténuation est le facteur causal de l’apparition 
d’un syndrome obstructif retrouvé aux épreuves fonctionnelles respira- 
toires chez les patients atteints de bronchectasies. Robert et al. ont com- 
paré les signes tomodensitométriques, vus sur des coupes en inspiration et 
expiration, aux résultats des épreuves fonctionnelles respiratoires chez 
100 patients atteints de bronchectasies [146]. Ils ont démontré que l’éten- 
due des lésions de bronchiolite appréciée sur les coupes tomodensitomé- 
triques (hypodensités et piégeage expiratoire) était le paramètre le plus 
fortement corrélé à l’obstruction au flux aérien sur les EFR. Inversement, 
le syndrome obstructif n’était pas lié au degré de collapsus des voies 
aériennes proximales sur les coupes tomodensitométriques en expiration, 
ni à l’étendue des impactions mucoïdes [146]. 


Bronchiolite oblitérative survenant après transplantation 
d’organe ou de moelle osseuse 


La bronchiolite oblitérative est une complication importante des 
transplantations de moelle osseuse, de poumon ou de cœur. La plupart des 
patients présentent une histoire de toux et de dyspnée d’aggravation pro- 
gressive. Les épreuves fonctionnelles respiratoires montrent un syndrome 
obstructif d’aggravation progressive. La plupart des patients qui ont une 
bronchiolite oblitérative dans un contexte de transplantation de moelle 
osseuse ont à l'évidence une maladie du greffon versus l’hôte et il a même 
été suggéré que la bronchiolite pourrait représenter une manifestation prin- 
cipale de cette maladie au sein des poumons (voir Figure 13-52). La com- 
paraison visuelle des examens tomodensitométriques effectuée avant et 
après greffe de moelle osseuse permet aisément de reconnaître le dévelop- 
pement d’une bronchiolite oblitérative. Les modifications broncho- 
pulmonaires qui apparaissent sont une hypodensité parenchymateuse 
diffuse due à une hypoperfusion associée à un épaississement pariétal 
bronchique et une dilatation cylindrique harmonieuse des lumières 
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bronchiques dans les lobes inférieurs. En expiration, la tomodensitométrie 
montre un piégeage diffus avec absence de gradient antéropostérieur des 
densités pulmonaires (Figure 13-61). Le diagnostic radiologique de bron- 
chiolite oblitérative est beaucoup plus difficile après transplantation de 
poumon et de transplantation cardiopulmonaire. Dans ce cas, la bronchio- 
lite oblitérative est à l'évidence un signe de rejet chronique. Le diagnostic 
de bronchiolite oblitérative chez ces patients est basé sur des signes 
anatomopathologiques, mais en raison de la distribution hétérogène dans 
les poumons de l'atteinte des petites voies aériennes chez un nombre 
important de patients, les biopsies bronchiques ne peuvent pas toujours 
fournir du matériel pour une preuve histologique. Pour cette raison, la 
Société internationale de transplantation cœur et poumon a proposé un 
diagnostic clinique appelé syndrome de bronchiolite oblitérante défini 
comme une diminution du VEMS, c’est-à-dire du volume expiratoire en 
une seconde au-dessous du niveau de 80 % de la valeur prédite, comme le 
meilleur test post-opératoire de rejet chronique du greffon en l’absence 
d’autres causes [147]. La tomodensitométrie en coupes haute résolution a 
été utilisée pour prédire le syndrome de bronchiolite oblitérante et fait 
l’objet de nombreuses études [148, 149, 150, 151, 152, 153, 154, 155]. 

Les résultats de celles-ci ne sont pas concordants et à l'évidence, il n°y 
a pas de corrélation entre l’étendue du piégeage et le stade clinique de 
syndrome de bronchiolite oblitérante chez les patients opérés pour 
transplantation pulmonaire uni- ou bilatérale. D’autres auteurs ont montré 
que la valeur du piégeage respiratoire apparue avant les symptômes cli- 
niques ou durant les stades les plus précoces du syndrome de bronchiolite 
oblitérante était très contestée [155]. D’autres auteurs, enfin, ont montré 
que chez des transplantés pulmonaires examinés au moins 8 mois après 
l'intervention chirurgicale, il n’y avait pas la moindre contribution d’une 
analyse visuelle des coupes tomodensitométriques pour évaluer le pro- 
nostic [154]. 


Bronchiolite oblitérative associée à une polyarthrite rhumatoïde 
ou à un syndrome de Gougerot-Sjôgren 


La polyarthrite rhumatoïde est fortement associée à une atteinte des 
voies aériennes. Les dilatations des bronches peuvent être reconnues chez 
35 % des patients avec polyarthrite rhumatoïde. La bronchiolite oblitérative 
est présente chez un grand nombre d’entre eux et peut même être le signe 
prédominant souvent avec une évolutivité rapide [156] (Figure 13-62). 
La pénicillamine a souvent été incriminée comme un agent causal contri- 
buant à l'installation de la bronchiolite oblitérative. Perez et al. [157] ont 
évalué de façon de façon prospective avec tomodensitométrie en haute 


Figure 13-61 Bronchiolite oblitérative diffuse 
après greffe de moelle osseuse. Coupes tomo- 
densitométriques axiales en inspiration centrée sur la 
base pulmonaire droite en fenêtre parenchymateuse 
avant (a) et après (b) greffe de moelle, a) Aspect 
normal du parenchyme pulmonaire avec des voies 
aériennes avant greffe de moelle osseuse, b) Nou- 
veau scanner demandé quelques mois après la greffe 
devant la survenue d’un syndrome obstructif fonc- 
tionnel aux EFR (syndrome de bronchiolite oblité- 
rante). On note l’apparition d’une hypoperfusion 
avec hypodensité diffuse et homogène. Les bronches 
sont discrètement dilatées et ont des parois épaisses 
comparées à l'examen prégreffe. 
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Figure 13-62 Bronchiolite oblitérative chez un patient atteint de polyarthrite rhumatoïde. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales en inspiration (a) et en expiration forcée (b) passant par les lignes pulmonaires en fenêtre parenchymateuse. 
Hypodensités par hypoperfusion diffuse mais de distribution discrètement hétérogène. En expiration (b), on note l'absence de 
rehaussement des densités pulmonaires et l’absence de gradient antéropostérieur des densités. L’hétérogénéité des densités pul- 
monaires ne s’accentue pas en expiration par rapport à l'inspiration, Les zones focales de densités les plus élevées correspondent 


aux territoires où il n’y a pas d’obstruction bronhiolaire, 


résolution et épreuves fonctionnelles respiratoires, 50 patients avec 
polyarthrite rhumatoïde sans évidence radiographique de modification pul- 
monaire liée à la maladie. Les coupes tomodensitométriques montraient 
des anomalies des bronches et/ou du poumon chez 70 % d’entre eux. Ces 
anomalies consistaient en un piégeage expiratoire (32 % des cas), des 
bronchectasies cylindriques (30 % des cas) et une hétérogénéité minime 
des densités pulmonaires (20 % des cas) et des zones centrolobulaires 
d’hyperdensité (6 % des cas). Les épreuves fonctionnelles respiratoires 
montraient un syndrome obstructif chez 18 % des patients et une atteinte 
spécifique des petites voies aériennes chez 8 % d’entre eux. Cette atteinte 
fonctionnelle était corrélée avec la présence de dilatations des bronches et 
l’épaississement pariétal bronchique. 

Les patients atteints de syndrome de Gougerot-Sjügren et présentant des 
symptômes respiratoires ont souvent une atteinte des bronches et des bron- 
chioles (bronchectasies et bronchiolite oblitérative étant probablement la 
conséquence de la bronchite et de la bronchiolite folliculaire chez ces 
patients) [158]. 


Bronchiolite oblitérative des maladies inflammatoires 
du tube digestif (MICI) 


L’atteinte des voies aériennes au cours des MICI est loin d’être excep- 
tionnelle [159, 160]. Dans une étude rétrospective de 2 192 patients ayant 
une maladie des voies aériennes, les investigateurs ont identifié 37 cas de 
MICT sans différence de prévalence entre la maladie de Crohn et la recto- 
colite ulcérohémorragique [159]. Les anomalies reconnues sur l’examen 
scanographique étaient de type bronchiolite oblitérative plus ou moins 
associées à des bronchectasies. Cette atteinte des voies aériennes au cours 
des MICI peut survenir des années après le diagnostic initial ou précéder 
le diagnostic avant l’apparition des symptômes digestifs. Ils peuvent 
même apparaître dans certains cas après colectomie. 


Bronchiolite oblitérative associée à l’hyperplasie 
des cellules neuro-endocrines 


L’hyperplasie cellulaire neuro-endocrine est définie par une proliféra- 
tion purement intra-épithéliale des cellules neuro-endocrines présentes 
dans les poumons. Cette hyperplasie s’associe souvent à de multiples 
petits foyers de prolifération cellulaire neuro-endocrine des voies 
aériennes qui s'étendent au-delà de l’épithélium, dans la paroi des bron- 
chioles ou dans le parenchyme pulmonaire adjacent. Ces proliférations 
sont appelées par les Anglo-Saxons tumorlets. Cette prolifération a toutes 
les caractéristiques d’une affection bénigne. 
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Bien que cette prolifération de cellules neuro-endocrines puisse être 
observée sur des poumons normaux, la présence d’une maladie pulmo- 
naire concomitante est fréquente. Les deux maladies associées le plus 
souvent à une hyperplasie des cellules neuro-endocrines sont les 
bronchectasies et les tumeurs carcinoïdes. La croissance des petits 
foyers de prolifération au sein et autour des lumières bronchiolaires, 
associée à de multiples foyers d’obstruction bronchiolaire par de la 
fibrose sous-muqueuse, constituent un véritable tableau de bronchiolite 
oblitérative. 

Toux, dyspnée progressive et syndrome obstructif aux épreuves fonc- 
tionnelles respiratoires ont été rapportés dans quelques observations de 
patients atteints d’hyperplasie cellulaire neuro-endocrine [161]. L’obs- 
truction bronchiolaire n’est généralement pas assez étendue pour entraîner 
une insuffisance respiratoire, mais celle-ci reste possible [162]. 

Hypodensité pulmonaire, perfusion en mosaïque et piégeage expiratoire 
sont dépistés sur les coupes tomodensitométriques haute résolution. Il en 
est de même de quelques minuscules nodules pulmonaires reflétant la visi- 
bilité des îlots tumoraux (fumorlets) [162]. 


Maladies des petites voies aériennes 
au cours de la sarcoïdose 


Les granulomes de la sarcoïdose, du fait de leur distribution périlym- 
phatique, sont concentrés le long des voies aériennes. Un syndrome obs- 
tructif aux EFR lié à une atteinte des petites voies aériennes peut survenir 
au cours des stades précoces de sarcoïdose. Des zones de piégeage expira- 
toire liées à l’obstruction bronchiolaire vue en tomodensitométrie peuvent 
être une des manifestations initiales de la sarcoïdose avant d’être mas- 
quées par les autres signes plus typiques de la maladie [163, 164] 
(Figures 13-63 et 13-64). 


BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE 
OBSTRUCTIVE 


Philippe Grenier 


Le terme « bronchopneumopathie chronique obstructive » (BPCO) est 
utilisé pour caractériser les patients présentant des anomalies fonction- 
nelles obstructives d’aggravation progressive résultant d’une combinaison 
d’emphysème pulmonaire et de réduction irréversible du calibre des 
petites voies aériennes. 
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tionnelle au cours de la BPCO. Le stade 1 fait référence aux sujets dont le 
rapport du VEMS sur la capacité vitale forcée (CVF) est inférieur à 0,7 


Ti 





Figure 13-63 Sarcoïdose bronchiolaire. Coupes tomodensitométriques axiales 
passant par les hiles pulmonaires en inspiration (a) et expiration forcée (b). Micro- 
nodule centrolobulaires distribués de façon hétérogène dans les lobes supérieurs et 
les lobes inférieurs. Adénopathies hilaire droite et sous-carinaire. En expiration (b), 
piégeage dans la zone postérieure du lobe supérieur droit et le culmen et piégeage 
lobulaire dans le segment apical du lobe inférieur gauche. 





Figure 13-64 Piégeage lobulaire multiple chez un patient ayant une sar- 
coïdose ganglionnaire. Coupe tomodensitométrique axiale passant par les 
bases pulmonaires en expiration forcée. Les lobules piégés apparaissant hypo- 
denses sont isolés ou jointifs, distribués de façon aléatoire dans les deux poumons. 


La pathogénie de la BPCO est essentiellement liée à la fumée de ciga- 


rettes, à la pollution et aux infections bronchiques répétées. Son diagnostic 
est avant tout clinique et fonctionnel. 

Le système Gold (global obstructive lung disease) a été largement uti- 
lisé pour identifier et classifier le degré de sévérité de l’obstruction fonc- 
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tandis que la valeur du VEMS est normale. Les stades Gold 2, 3 et 4 sont 
définis par un rapport VEMS sur CVF inférieur à 0,7 et un VEMS inférieur 
à 80 %, 30 et 50 % de la valeur prédictive [165]. 

Les explorations radiologiques, en particulier la tomodensitométrie, 
ainsi que les corrélations anatomoradiologiques ont permis de mieux com- 
prendre la physiopathologie de cette maladie par une analyse morpho- 
logique précise. En effet, la BPCO est une maladie inflammatoire 
chronique d’aggravation progressive due à une réaction inflammatoire 
exagérée des voies aériennes induite par l’inhalation de fumée de ciga- 
rettes qui, à terme, entraîne une destruction du parenchyme pulmonaire 
(emphysème) et provoque l’obstruction irréversible des voies aériennes 
distales, en particulier les bronchioles terminales. Les deux phénomènes, 
plus ou moins associés, sont responsables d’une obstruction fonctionnelle 
(collapsus précoce des voies aériennes distales à l’expiration du fait des 
pertes des attaches des lumières bronchiolaires au tissu pulmonaire et pié- 
geage expiratoire par l’obstruction bronchiolaire). 

En 2011, l’équipe de McDonough et al. a utilisé le microscanner (appa- 
reil à petite ouverture haute résolution pour les petits animaux) pour exa- 
miner des pièces de poumon prélevées sur des patients BPCO sévères 
opérés pour transplantation pulmonaire [166]. Ils ont démontré que dans 
les zones d’emphysème pulmonaire les bronchioles terminales étaient 
diminuées en nombre du fait de leur destruction et les bronchioles termi- 
nales restantes étaient très souvent le siège de sténose, voire d’obstruction 
complète. De façon plus intéressante, ils ont aussi démontré que dans les 
zones pulmonaires où l’emphysème n’était pas encore développé, les sté- 
noses bronchiolaires étaient déjà présentes. D’après cette étude, il apparaît 
clairement que les obstructions bronchiolaires semblent précéder la des- 
truction emphysémateuse du parenchyme pulmonaire, Ceci explique pour- 
quoi l’utilisation de la tomodensitométrie chez les patients BPCO a pu 
mettre en évidence des différences morphologiques importantes entre 
patients ayant un même degré de sévérité d’atteinte fonctionnelle. Certains 
patients peuvent avoir un emphysème étendu, tandis que d’autres ayant un 
degré d’atteinte fonctionnelle équivalent ne présentent qu’une atteinte 
dominante des petites voies aériennes avec peu ou pas d’emphysème. Ces 
différences morphologiques peuvent refléter des différences importantes 
de physiopathologie et de profil génomique de la BPCO. Ceci tend à 
démontrer que la tomodensitométrie peut parfaitement contribuer à un 
meilleur phénotypage des patients BPCO, ce qui permettra à terme une 
meilleure stratification des patients pour les essais cliniques ainsi qu’une 
meilleure prise en charge personnalisée pour un patient donné [167]. 


Radiographies standard du thorax 


Les anomalies constatées sur les radiographies du thorax sont des signes 
indirects traduisant le retentissement de l’obstruction des petites voies 
aériennes et de l’emphysème sur le volume pulmonaire, la vascularisation 
pulmonaire et la morphologie du cœur. 


Distension thoracique 


La distension thoracique est la traduction de l’augmentation de la capa- 
cité pulmonaire totale et de l’effondrement du débit à volume pulmonaire 
élevé par fermeture prématurée des voies aériennes. L’abaissement et 
l’aplatissement du diaphragme sont les signes les plus sensibles d’appré- 
ciation de cette distension. L’abaissement diaphragmatique est indiscu- 
table quand l’extrémité antérieure de la 7° côte droite apparaît au-dessus de 
l’hémicoupole homolatérale. Ce signe a une spécificité de 97 % avec une 
sensibilité comprise entre 31 et 42 % pour le diagnostic de bronchopneu- 
mopathie chronique obstructive. Les autres signes sont l'ouverture des 
angles costophréniques et l'agrandissement dans le sens horizontal et dans 
le sens vertical de l’espace clair rétrosternal visible sur le cliché de profil. 
Un diamètre antéropostérieur de l’espace rétrosternal supérieur à 4,4 cm et 
un signe de très grande spécificité, mais de faible sensibilité [168]. 

D’autres signes semblent avoir une valeur diagnostique : 

- la hauteur de la flèche de la courbure de la coupole diaphragmatique 
droite sur l’incidence de profil. Une hauteur inférieure ou égale à 2,6 cm 
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pe ie de reconnaître 78 % des patients ayant une obstruction modérée ou 
are, avec un risque de 5 % de faux positifs [169] ; 

Ÿ la hauteur du poumon droit mesurée sur l’incidence de face. Cette 
hauteur mesurée supérieure ou égale à 29,9 cm permet d'identifier 80 % 
des patients ayant une obstruction modérée ou sévère, moyennant un 
risque de 5 % de faux positifs (Figure 13-65) [169]. 

Rothpearl et al., en intégrant plusieurs paramètres, tels que la hauteur du 
poumon, l’angle de dépression diaphragmatique, la mesure de capacité 
pulmonaire totale par planimétnie et la taille du cœur, obtiennent une règle 
dont la précision diagnostique est de 88 % pour détecter une disten- 
sion [169]. 

La distension thoracique s'accompagne toujours d’un piégeage diffus 
expiratoire qui se traduit par une diminution de la course diaphragmatique 
(< 4 cm) appréciée en comparant les clichés faits en inspiration et en expi- 
ration forcée. 

Une importante distension thoracique peut se traduire par un abaisse- 
ment considérable des coupoles diaphragmatiques qui paraissent inversées 
sur l’incidence de profil et qui de face laissent apparaître une pointe du 
cœur suspendue au-dessus du diaphragme avec un aspect festonné des 
coupoles, par visibilité anormale des faisceaux d’insertion tendineuse du 
diaphragme sur les côtes. Le diamètre transverse du cœur peut, de ce fait, 
apparaître diminué dans les formes sévères de distension thoracique, un 
diamètre transversal inférieur à 11,5 cm sur l’incidence de face étant un 
signe très spécifique de bronchopneumopathie chronique obstructive 
(Figure 13-65). 

Inversement, dans les formes débutantes d’emphysème, les signes de 
distension thoracique et le piégeage peuvent manquer. Toutefois, quand 
l’emphysème prédomine dans les lobes supérieurs, le diagnostic radiolo- 
gique peut être posé devant un abaïissement des deux hiles pulmonaires, 
apprécié par l’étude des rapports de hauteur hilaire [170]. 
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Signes d’atteinte des voies aériennes 


La majorité des patients ayant des symptômes de bronchite chronique 
ont une radiographie du thorax normale, Toutefois, des anomalies peuvent 
être visibles dans 20 à 40 % des cas. Il s’agit de clartés tubulées et 
d'images en anneau exprimant l’épaississement pariétal bronchique. 
L'augmentation des opacités vasculaires périhilaires crée l’aspect de 
poumon sale, terme qui est largement utilisé pour décrire une perte des 
contours des vaisseaux pulmonaires, surtout dans les régions paracar- 
diaques et de façon prédominante à droite (Figure 13-66) [171]. Ce signe 
exprime là encore l’épaississement inflammatoire des parois bronchiques 
et reste dépourvu de toute spécificité. La distension thoracique et l’oligé- 





Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


mie peuvent se voir chez les patients avec bronchite chronique en 
l’absence d’emphysème comme un résultat de l’obstruction sur les petites 
voies aériennes. 

L'examen radiologique prend toute sa valeur à un stade plus avancé de 
la maladie quand le syndrome obstructif fixé s’est installé, c’est-à-dire au 
stade de BPCO. 

Une distension thoracique et un piégeage expiratoire, tous deux liés à 
l’obstruction sévère des petites bronches, des bronchioles et/ou à l’emphy- 
sème associé, doivent être systématiquement recherchés [168]. L'impor- 
tance de cette hyperaération diffuse ne reflète pas toujours le type et la 
sévérité des lésions anatomiques, mais reste bien corrélée avec les résul- 
tats des épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR). 

Le segment thoracique de la trachée et les bronches souches peuvent 
être le siège d’une déformation dite en fourreau de sabre qui est la consé- 
quence tardive et parfaitement fixée des contraintes mécaniques intratho- 
raciques imposées par l’augmentation des résistances au flux aérien dans 
les voies respiratoires. Cette déformation se traduit par une diminution du 
diamètre frontal de la trachée et des bronches souches, avec une discrète 
augmentation de leur diamètre sagittal associée à un épaississement plus 
ou moins régulier de la bande paratrachéale droite. Ce signe, repéré sur les 
radiographies standard, est mieux apprécié en tomodensitométrie. Il est 
spécifique de BPCO et reste, dans la moitié des cas où il est observé, le 
seul signe radiologique de bronchopathie [172]. Enfin, parfois, la défor- 
mation trachéale est irrégulière, prenant un aspect pseudotumoral [173]. 

En cas de surinfection bronchique, la radiographie permet d’objectiver la 
diffusion transbronchique de l’infection vers les alvéoles péribronchiques ; 
celle-ci apparaît sous l’aspect d’opacités nodulaires, de clartés tubulées et 
d'images en anneau à limites externes floues, ou parfois sous l’aspect d’opa- 
cités alvéolaires plus confluentes, voire systématisées. La régression sous 
antibiothérapie de cette participation alvéolaire des images est la règle. 


Modifications de la vascularisation pulmonaire 


Les modifications de la vascularisation pulmonaire sont d'appréciation 
difficile. En cas d’emphysème, on a décrit une diminution du calibre des 
vaisseaux pulmonaires dans la région intermédiaire, c’est-à-dire des vais- 
seaux situés à mi-distance entre le hile et la périphérie du poumon. Il existe 
une relation linéaire entre le diamètre de ces vaisseaux mesuré sur l’exa- 
men radiographique standard et la valeur de la capacité de diffusion de 
l’oxyde de carbone [174]. Cette relation laisse penser, de manière indi- 
recte, que ce signe serait le reflet de l'importance de l'emphysème pulmo- 
naire. Toutefois, ce seul signe ne peut pas à lui seul permettre de faire le 
diagnostic d’emphysème pulmonaire, et il reste d’interprétation difficile. 


Figure 13-65 Radiographies de thorax de 
face (a) et de profil (b) chez un patient BPCO 
(Gold Il). Distension thoracique avec abaissement 
du diaphragme et ouverture des angles costophré- 
niques. Diminution du diamètre transverse du cœur et 
décollement de la pointe du cœur de l’opacité dia- 
phragmatique, Aspect en marches d'escalier de la 
coupole diaphragmatique gauche. Aspect de poumon 
sale dans la région paracardiaque droite (épaississe- 
ment pariétal bronchique). Bulles d’emphysème 
rétrosternal sur le cliché de profil. L’opacité se proje- 
tant sur la partie médiane du champ pulmonaire droit 
(un bord net et un bord flou) d’origine pariétale (mus- 
cle pectoral), L’opacité ronde du lobe supérieur 
gauche à une forme ovalaire sur le profil centrée sur 
la scissure correspond à une bulle d’emphysème 
pleine de liquide. 
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Figure 13-66 Radiographie de face chez un patient BPCO. Distension tho- 
racique avec abaissement et aplatissement du diaphragme. Augmentation de 
taille des artères pulmonaires droite et gauche. La flèche marque une artère 
sous-segmentaire se projetant en dehors du hile gauche. Elle paraît élargie 
comparée au diamètre de la bronche homologue. Abaïssement du hile droit 
(flèche courbe creuse) et dilatation bronchique cylindrique (flèche creuse) avec 
aspect de poumon sale (épaississement pariétal bronchique) dans la région 
paracardiaque. 


Une augmentation de calibre des artères pulmonaires proximales traduit 
la présence d'une hypertension artérielle pulmonaire (voir Figure 13-66). 
Celle-ci est le reflet de la dégradation de la fonction respiratoire et 
s'aggrave lors des poussées d’insuffisance respiratoire aiguë. Elle 
s'accompagne d’une augmentation de volume des cavités cardiaques 
droites. Il existe une corrélation significative entre la pression moyenne 
dans l’artère pulmonaire et les valeurs des diamètres des artères pulmo- 
naires mesurées sur les radiographies thoraciques. Le diamètre frontal de 
l'artère pulmonaire intermédiaire droite, mesuré à plus de 16 mm, et/ou le 
diamètre sagittal de l’artère pulmonaire gauche, mesuré à plus de 18 mm, 
permettent de reconnaître l’hypertension artérielle pulmonaire dans 98 % 
des cas où elle est présente [175]. 

Le cœur pulmonaire chronique est une complication reconnue qui est 
vue presque exclusivement chez les patients hypoxiques. Avec le début 
d’une insuffisance cardiaque, le cœur et les vaisseaux parahilaires s’élar- 
gissent. L’élargissement des vaisseaux est présent dans toutes les zones 
pulmonaires, mais affecte particulièrement les vaisseaux segmentaires et 
quelques divisions au-delà (voir Figure 13-66). 


Phénotypes radiographiques principaux 


En pratique on peut distinguer deux formes radiologiques d’emphy- 
sème : l’emphysème avec « arborisations accrues » et l’emphysème avec 
« déficit artériel ». 

L’emphysème avec « arborisations accrues » est caractérisé par : 

— une distension thoracique souvent modérée ; 

— une augmentation de taille des vaisseaux pulmonaires sans hypovas- 
cularisation nette en périphérie ; 

— la présence d’un syndrome bronchique tel qu’il est décrit dans la bron- 
chite chronique (voir Figure 13-66). 

L’emphysème avec « déficit artériel » Se reconnaît sur : 

—une hypovascularisation nette en périphérie, sans augmentation 
importante de calibre des vaisseaux pulmonaires et sans syndrome 
bronchique associé ; 


— la présence d’une importante distension thoracique traduite dans les 


formes les plus sévères par un abaissement très important des coupoles 
diaphragmatiques, paraissant inversées sur l’incidence de profil et qui de 
face laissent apparaître la pointe du cœur au-dessus du diaphragme et un 
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aspect festonné des coupoles par visibilité anormale des faisceaux tendi- 
neux d'insertion du diaphragme sur les côtes. 

Les différences radiologiques entre les deux formes ont des correspon- 
dances cliniques, physiologiques et anatomiques. L’emphysème avec 
arborisations accrues est la conséquence d’une bronchite chronique 
ancienne dont le syndrome bronchique est ici le témoin. Les troubles 
importants du rapport ventilation/perfusion favorisent le développement 
d’une HTAP avec ou sans retentissement cardiaque droit. L'évolution se 
fait par poussées de surinfections bronchiques avec aggravation de l’insuf- 
fisance respiratoire, cyanose et défaillance cardiaque droite. Les lésions 
anatomiques sont le plus souvent de type centrolobulaire. 

Dans l’emphysème avec déficit artériel, le passé bronchique est absent 
ou modéré. L’absence de perturbation importante du rapport ventilation/ 
perfusion autorise une évolution suffisamment prolongée pour qu'une 
raréfaction de la vascularisation périphérique et une distension thoracique 
puissent apparaître sans le développement d’une HTAP majeure. Le cœur 
est souvent de petite taille avec un diamètre transversal inférieur 11,5 cm. 
Cette diminution est le témoin d’une réduction du retour veineux pulmo- 
naire, secondaire à une augmentation importante des pressions transthora- 
ciques. Le volume d’éjection systolique du ventricule gauche est ainsi 
réduit, empêchant l’adaptation du débit cardiaque à l'effort. Les lésions 
emphysémateuses sont le plus souvent étendues et confluentes. Bien que 
ces formes radiologiques semblent s'opposer point par point, les diffé- 
rences ne sont pas toujours aussi caricaturales, et tous les intermédiaires 
sont possibles entre les deux extrêmes. 


Rôle de la radiographie thoracique 


Quelques points particuliers rendent compte de l'utilité de l’examen 
radiologique. 

Dans les formes sévères, il permet de sélectionner parmi les patients 
atteints d’emphysème diffus avec déficit artériel ceux dont l’involution 
parenchymateuse est hétérogène du fait d’une composante bulleuse éten- 
due. Dans ce dernier cas, les formations bulleuses apparaissent comme une 
zone aérique cerclée d’un fin liseré refoulant plus ou moins le parenchyme 
avoisinant. Ce refoulement se traduit par un déplacement arciforme des 
vaisseaux pulmonaires. Cette hétérogénéité paraît plus évidente sur le 
cliché fait en expiration forcée où l’approche de la surface de projection 
des zones de parenchyme restant diminue, leur densité radiologique aug- 
mente et le contraste avec les zones pathologiques très emphysémateuses 
devient très net. Le caractère expansif des zones bulleuses peut retentir sur 
les hiles pulmonaires, le cœur et le médiastin qui peuvent paraître déplacés 
(Figures 13-67 et 13-68). En expiration, l'augmentation importante des 
pressions transthoraciques peut réaliser une véritable tamponnade du cœur 
droit majorant la diminution des dimensions cardiaques. Ces patients dont 
l'atteinte parenchymateuse est hétérogène et bulleuse, contrairement à 
ceux dont l’atteinte est homogène, peuvent bénéficier d’un geste chirurgi- 
cal par thoracotomie pour résection des bulles et capitonnage des zones 
bulleuses. Cette intervention a pour but de réduire les effets néfastes de 
l’hyperpression transthoracique sur l’hémodynamique pulmonaire et car- 
diaque et d'améliorer l’efficacité des contractions diaphragmatiques. 
L’amélioration fonctionnelle obtenue dépend largement de la part plus ou 
moins grande des zones bulleuses dans l’insuffisance respiratoire préa- 
lable. Les critères radiologiques ont donc une valeur fondamentale dans 
l'indication opératoire. Il faut retenir parmi ces critères la mise en évi- 
dence : 

— de zones bulleuses avasculaires dont l’étendue est au moins égale à la 
moitié de l’hémithorax ; 

— de signes de compression sur la vascularisation du parenchyme 
restant ; 

— d’une asymétrie de piégeage en expiration forcée. 

L'examen permet par comparaison avec des radiographies anciennes 
d'apprécier l’évolutivité de l’emphysème. Celle-ci, très variable selon 
les sujets, peut être quantifiée. Une forme particulièrement évolutive est 
matérialisée par le poumon évanescent. Celui-ci correspond à une des- 
truction idiopathique progressive inéluctable du poumon, survenant chez 
des sujets jeunes presque exclusivement de sexe masculin. L’aspect 
radiologique est celui d’un emphysème bulleux avec déficit artériel dont 
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Figure 13-67 Emphysème bulleux compressif. Radiographie du thorax de 
face. Volumineuses bulles d’emphysème bilatérales avec abaissement des deux 
hiles pulmonaires (flèche et étoile) exprimant un collapsus passif des lobes 
inférieurs, Le parenchyme pulmonaire paraît comprimé du fait du tassement 
des vaisseaux résiduels. 


l’aggravation radiologique et clinique se fait en quelques mois jusqu’au 
stade terminal où l’on voit apparaître, quand la destruction pulmonaire 
dépasse 70 à 75 %, les signes radiologiques d'HTAP et de défaillance 
cardiaque droite. 

Il permet également de reconnaître les complications liées aux bulles. 
Celles-ci, en dehors du caractère expansif et compressif de certaines bulles 
volumineuses, sont le pneumothorax, l’infection et l’hémorragie. Les deux 
dernières se traduisent radiologiquement par une opacité comblant la tota- 
lité de la bulle (voir Figure 13-65) ou par un syndrome cavitaire avec 
niveau liquide [176]. Ces images ne doivent pas être confondues avec 
celles d’un abcès ou d’un empyème. La cavité est généralement volumi- 
neuse et ses parois sont plus fines que celles d’un abcès. Les dimensions 
de la cavité et en particulier du niveau liquide paraissent voisines sur les 
deux incidences face et profil, contrairement à ce que l’on voit dans 
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lempyème. L'évolution est lente, étalée sur environ 6 semaines, en raison 
des phénomènes inflammatoires présents sur les bronchioles qui commu- 
niquent avec la bulle. Le diagnostic de bulles infectées permet d’éviter un 
geste chirurgical ou un drainage percutané car l’évolution est le plus sou- 
vent favorable. Un affaissement partiel ou total de la bulle est même pos- 
sible par oblitération séquellaire des voies de communication entre l’arbre 
respiratoire et les cavités bulleuses. L’hémorragie est beaucoup plus rare 
que l'infection ; l’évolution en est le plus souvent favorable. Enfin, il 
permet de dépister une complication intercurrente. Dans le cas de cardio- 
pathie gauche associée, l'hypertension veineuse pulmonaire ne peut pas se 
traduire par les signes radiologiques classiques, en raison de l’emphy- 
sème. La première manifestation de l’œdème interstitiel sera donc une 
diminution des signes de distension thoracique par réduction de la com- 
pliance pulmonaire. 

Quelle qu’en soit la cause, toute atteinte alvéolaire sur un emphysème 
prend un aspect hétérogène, simulant un syndrome multicavitaire ou une 
image en rayon de miel. Cet aspect est dû au fait que l’exsudat alvéolaire 
comblant les alvéoles restantes respecte les espaces emphysémateux. La 
régression radiologique sous traitement est toujours plus lente que chez les 
sujets non emphysémateux. 

La survenue d’un cancer bronchopulmonaire est un fait fréquemment 
constaté. L’emphysème bulleux semble être un facteur de risque supplé- 
mentaire indépendant de l’intoxication tabagique. Toute opacité parenchy- 
mateuse périphérique devra faire l’objet d’une surveillance attentive, 
surtout si celle-ci siège au voisinage des bulles, voire au sein même d’une 
cavité bulleuse. 


Tomodensitomeétrie 


La tomodensitométrie est une technique parfaitement validée pour éva- 
luer la présence, le type et l’étendue de l’emphysème pulmonaire. Elle a 
aussi la capacité d'évaluer la morphologie des bronches ainsi que le reten- 
tissement de l’atteinte des petites voies aériennes sur le volume pulmo- 
naire en expiration. La tomodensitométrie multicoupes avec acquisition 
volumique à fine collimation permet lors d’une acquisition en inspiration 
bloquée et une apnée de quelques secondes d’obtenir sur l’ensemble du 
volume pulmonaire des voxels isotropiques de petites dimensions. Ceci 
permet des reconstructions multiplanaires d'excellente qualité avec une 
résolution haute quel que soit le plan reconstruit. L’acquisition en expira- 
tion lors d’une manœuvre forcée continue est utile pour apprécier l’impor- 
tance du piégeage expiratoire. Cet examen permet une évaluation visuelle 
étendue de l’emphysème, de l'atteinte des voies aériennes et des signes 
associés sur les voies aériennes proximales, les vaisseaux pulmonaires et 


Figure 13-68 Emphysème bulleux compressif. 
Radiographie de face (a) et de profil (b). Très volu- 
mineuses bulles d'emphysème bilatérales occupant 
plus de la moitié de la surface des champs pulmo- 
naires. Abaissement des deux hiles (flèches) tradui- 
sant le collapsus passif des lobes inférieurs. 
Tassement des vaisseaux du parenchyme résiduel 
comprimés par les bulles. 
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l'interstitium. L’imagerie quantitative, à partir des mêmes données 
acquises, contribue à ce même phénotypage et au suivi longitudinal pour 
un patient donné. L’injection de produit de contraste n’est généralement 
pas recommandée. Celle-ci ne se justifie que si l’on recherche des compli- 
cations intercurrentes telles qu’une embolie pulmonaire, la crainte d’un 
cancer bronchopulmonaire ou une complication infectieuse. 


Différents phénotypes BPCO reconnus 
en tomodensitométrie 


La Fleischner Society a défini trois grandes catégories d’anomalies 
morphologiques à évaluer sur un examen tomodensitométrique chez un 
patient BPCO : l’emphysème, l'atteinte des voies aériennes et les signes 
associés (Tableau 13-V) [177]. 


Emphysème pulmonaire 


Trois grandes catégories morphologiques : l’emphysème centro- 
lobulaire, l’emphysème panlobulaire et l’emphysème paraseptal peuvent 
être décrits. 


Emphysème centrolobulaire + Il est caractérisé par une destruction 
hétérogène du parenchyme pulmonaire avec présence conjointe dans le 
même poumon de lobules pulmonaires secondaires complètement détruits, 
partiellement détruits et normaux. La lésion initiale consiste en une dilata- 
tion et une destruction des bronchioles respiratoires dans un seul acinus. 
Les lésions centrolobulaires sont formées par confluence de plusieurs 
lésions initiales. Au-delà, la destruction s’étend à tout le lobule et plusieurs 
lobules détruits fusionnent pour produire une destruction confluente qui 


Tableau 13-V Phénotypes visuels d’emphysème [177]. 


Emphysème 


Emphysème centrolobulaire 


— minime segmentaires et sous-segmentaires) 
- modéré Atteinte des petites voies aériennes 
- confluent - inflammatoire (micronodules centrolobulaires) 


- emphysème destructif avancé 
Emphysème panlobulaire 
Emphysème paraseptal 

— minime 

- substantiel 
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Épaississement pariétal bronchique (bronches 


— obstructive (piégeage expiratoire, perfusion en 
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parfois aboutit à des formations bulleuses. Cette hétérogénéité facilite la 
détection par tomodensitométrie. Les espaces emphysémateux se caracté- 
risent par des zones hypodenses de siège intralobulaire, sans contact direct 
avec la plèvre viscérale ou les éléments bronchovasculaires segmentaires 
ou sous-segmentaires [178]. Ils sont habituellement de petite taille, mesu- 
rant entre 2 et 8 mm de diamètre, avec des limites nettes, mais sans paroi 
propre décelable. La visibilité de l’artère centrolobulaire restante au sein 
de la zone hypodense de l’espace emphysémateux est un signe caractéris- 
tique d’emphysème centrolobulaire qui permet de différencier l'emphy- 
sème des kystes à parois très fines (Figure 13-69) [178]. 

L’emphysème centrolobulaire est habituellement observé chez les 
sujets fumeurs ou anciens fumeurs, et atteint de manière prédominante les 
zones supérieures des deux poumons (Figure 13-70) [179, 180]. Il peut 
être observé chez les fumeurs ou des anciens fumeurs qui n’ont pas de 
BPCO et qui peuvent être totalement asymptomatiques. Il faut signaler 
que les projections d’intensité minimum sur des tranches de 5 à 7 mm 
d’épaisseur augmentent la sensibilité de la tomodensitométrie pour détec- 
ter l’emphysème centrolobulaire [1811]. 

Quand l'emphysème devient plus sévère, les zones d’hypodensité sont 
plus volumineuses et peuvent devenir confluentes. Les recommandations 
de la Fleischner Society classent les emphysèmes centrolobulaires en 
quatre catégories en fonction de l’étendue de la destruction parenchyma- 
teuse [177]. 


Emphysème minime + Il est défini par des petits espaces centrolobulaires 
hypodenses séparés par de larges zones de parenchyme normal, le volume 
total de l’atteinte emphysémateuse n’étant pas supérieur à 5 % des zones 
pulmonaires supérieures (Figure 13-71). 


Atteintes associées 


Bronchectasies 

Atteinte de la trachée et des grosses bronches 
- trachée en fourreau de sabre 
— trachéobronchomalacie 
- diverticules bronchiques 

Atteinte interstitielle pulmonaire 

Élargissement du tronc de l’artère pulmonaire 





D'après Lynch. Radiology, 2015, 277 : 192. 


Figure 13-69 Emphysème centrolobu- 
laire chez deux patients différents. 
a) Coupe tomodensitométrique axiale cen- 
trée sur le lobe supérieur gauche, Espace 
emphysémateux de forme parfaitement 
ronde  pseudokystique mais on note 
l'absence totale de paroi. b) Reconstruction 
coronale centrée sur le lobe supérieur droit. 
Nombreux espaces d’emphysème centrolo- 
bulaire de taille différente. Visibilité d’une 
opacité micronodulaire au centre des 
espaces d'emphysème correspondant à 
l'artère centrolobulaire résiduelle. 
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Figgrè 13-70  Emphysème  centrolobulaire. 
aWCoupe tomodensitométrique axiale centrée sur le 
Tobe supérieur gauche avec une projection d'intensité 
maximum (MIP) de 3 mm d'épaisseur. Petits espaces 
d’emphysème centrolobulaire vus comme des hypo- 
densités sans paroi propre silhouettées par le paren- 
chyme pulmonaire normal environnant. La petite 
opacité ronde qui pénètre dans l’espace emphyséma- 
teux correspond à l’artériole centrolobulaire rési- 
duelle. b) Reconstruction longitudinale centrée sur le 
lobe supérieur gauche. Plusieurs petits espaces 
d'emphysème centrolobulaire sont parfaitement 
dépistés. L’opacité arrondie au centre correspond à 
l'artère centrolobulaire résiduelle et le petit vaisseau 
qui limite l’espace d’emphysème en dehors corres- 
pond à une veine interlobulaire. 





Figure 13-71 Emphysème centrolobulaire minime chez un fumeur non 
BPCO. Coupe axiale en fenêtre parenchymateuse. Plusieurs petits espaces 
d’emphysème sont vus dispersés dans les lobes supérieurs et le segment supé- 
rieur des lobes inférieurs. La détection de ces très petits espaces d'emphysème 
est renforcée par la présence de verre dépoli dans le parenchyme pulmonaire 
liée à la présence d’une bronchiolite respiratoire. 


Emphysème modéré + Il est défini par de nombreuses clartés bien définies 
centrolobulaires ou lobulaires dont l’ensemble occupe plus de 5 % des 
zones pulmonaires. À noter dans ce cas la préservation de toutes les struc- 
tures bronchovasculaires (Figure 13-72). 


Emphysème confluent + Il est défini par de multiples zones d’hypodensité 
qui traversent plusieurs lobules pulmonaires secondaires sans hyperexpan- 
sion de ces lobules, n1 distorsion importante de l’architecture pulmonaire 
(Figure 13-73). Dans la plupart des cas, les zones hypodenses n’ont pas de 
paroi visible. Des parois très fines peuvent toutefois être présentes quand 
les zones d’emphysème sont très étendues. Les parois représentent des até- 
lectasies ou des septa interlobulaires adjacents à l’emphysème. L’emphy- 
sème confluent peut être différencié de l’emphysème destructif avancé par 
la présence d’une bande de parenchyme préservé de densité normale entre 
les zones de destruction pulmonaire. 


Emphysème destructif avancé + Il est caractérisé par des hypodensités 
panlobulaires avec hyperexpansion des lobules pulmonaires et distorsion 
de l’architecture pulmonaire prédominant dans les lobes supérieurs 
(Figure 13-74). Sur les reconstructions en projection d’intensité maxi- 
mum, on voit un étirement des vaisseaux pulmonaires avec réduction du 
nombre des ramifications distales (aspect en arbre mort) (Figure 13-75). 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 





Dans les formes les plus sévères, la destruction pulmonaire est diffuse et 
occupe aussi bien les bases pulmonaires que les parties supérieures 
(Figure 13-76). Dans les bases pulmonaires, des grandes opacités linéaires 
paraissent traverser les lobules et les segments. Ces fines lignes corres- 
pondent à une discrète fibrose des septa interlobulaires entre les zones de 
destruction alvéolaire (Figure 13-77) [182]. Cet aspect peut être impos- | 
sible à différencier de l’emphysème panlobulaire,. 


Emphysème panlobulaire + Il est caractérisé par une destruction pul- 
monaire uniforme de tous les lobules pulmonaires secondaires, ce qui ne 
facilite pas la mise en évidence de signes morphologiques précoces du fait 
de l’absence de contraste entre zones emphysémateuses et zones normales. 
Ce terme d’emphysème panlobulaire est réservé aux patients atteints de 
déficit en &,-antitrypsine afin de le différencier de l’emphysème destructif 
avancé qui n’est que la forme la plus avancée de l’emphysème centrolobu- 
laire du fumeur. L’emphysème panlobulaire prédomine dans les bases pul- 
monaires ou les lobes inférieurs [183]. Il se traduit par une hypodensité | 
avec réduction du nombre des ramifications vasculaires. Celle-ci est har- 

monieuse et homogène et il existe souvent dans les formes avancées une 

hyperextension de tous les lobules pulmonaires atteints de façon syn- 

chrone donnant un effet compressif sur les scissures et le reste du paren- 

chyme des lobes supérieurs. 


Emphysème paraseptal + Il est défini sur le plan anatomopathologique 
comme une lésion emphysémateuse liée à la destruction d’un acinus distal, 
ce terme a été utilisé pour décrire toute lésion emphysémateuse au contact 
de la plèvre périphérique ou scissurale. Parfois, de multiples acini détruits 
peuvent par confluence former des lésions coalescentes justes au contact 
de la plèvre. L’emphysème paraseptal est souvent non associé à des symp- 
tômes respiratoires significatifs ou à une atteinte fonctionnelle importante. 
Il est caractérisé sur des images tomodensitométriques par des espaces 
emphysémateux bien limités, siégeant au contact direct de la plèvre viscé- 
rale qu’elle soit périphérique, médiastinale ou scissurale ou bien au | 
contact de l’interstitium péribronchique et périvasculaire (Figure 13-78). 

Ces petits espaces jointifs sont séparés les uns des autres par de fines 

parois perpendiculaires à la plèvre qui correspondent le plus souvent à des 

septa interlobulaires épaissis par de la fibrose. L’emphysème paraseptal 

peut être classé comme minime lorsque les petits espaces mesurent moins 

de 1 cm de diamètre, ou substantiel lorsqu'il est fait d’espaces volumineux 

mesurant plus de 1 cm formant de véritables images kystiques ou bulles 

alignées en monocouches le long du bord de la plèvre périphérique, 

médiastinale ou scissurale, ou le long des gaines conjonctives péribron- 
chovasculaires (Figure 13-79) [177]. Dans sa forme minime, l’emphy- 

sème paraseptal sous-pleural est relativement fréquent, même chez les 
non-fumeurs, et il est raisonnable de l’ignorer s’il n’y a que 4 à 5 petits 

kystes mesurant moins de 1 cm, situés aux apex pulmonaires. 
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Figure 13-72 Emphysème  centrolobulaire modéré. 
Tomodensitométrie avec reconstructions coronale et sagit- 
tale. Présence de multiples espaces d’emphysème centrolo- 
bulaire dispersés dans les lobes supérieurs et les segments 
supérieurs des lobes inférieurs. L'étendue de cet emphysème 
est supérieure à 5 % du volume du poumon concerné. 
L'architecture pulmonaire est parfaitement conservée. 


Figure 13-73 Emphysème centrolobulaire confluent. 
Coupe axiale tomodensitométrique passant par les lobes 
supérieurs (a) et reconstruction sagittale (b). L’emphysème 
centrolobulaire a détruit la presque totalité du lobule. Ces 
espaces apparaissent Jointifs, voire confluents, mais on note 
l’absence d’hyperexpansion des lobules détruits. Il n’y a pas 
de grosse distorsion de l’architecture pulmonaire à prédomi- 
nance dans les lobes supérieurs. 


Figure 13-74 Emphysème  destructif 
avancé. Coupe tomodensitométrique axiale 
centrée sur le culmen (a) et reformation 
coronale sur l’ensemble des poumons (b). 
Les zones hypodenses  hypoperfusées 
s’accompagnent d’une distorsion de l’archi- 
tecture pulmonaire des lobes supérieurs, 
avec une hyperexpansion des lobules 
détruits. 


L'emphysème paraseptal est souvent associé à l’emphysème centrolo- 
bulaire et prédomine aussi dans les zones supérieures et moyennes des 
poumons. Des zones d’emphysème paraseptal peuvent mimer un rayon de 
miel, mais la taille de la lésion élémentaire d’emphysème est plus grande 
que celle des kystes du rayon du miel, et la distorsion architecturale du 
poumon et autres signes de fibrose sont absents. L’emphysème paraseptal 
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est fréquemment associé à un épaississement marqué des parois 
bronchiques proximales suggérant une composante inflammatoire signifi- 
cative des voies aériennes. L’emphysème paraseptal se voit aussi en cas 
d’atteinte obstructive minime. Il peut être progressif. Les bulles sont pré- 
sentes dans tous les types d’emphysème et sont plus fréquemment asso- 
ciées à l’emphysème paraseptal. 
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Figure 13-76 Emphysème destructif avancé. Tomodensitométrie avec 
reconstruction coronale sur l’ensemble du thorax. Destruction pulmonaire 
étendue asymétrique prédominant à droite, Hyperexpansion des Iobules 
détruits et distorsion de l’architecture pulmonaire. 


Signes tomodensitométriques d'atteinte des voies aériennes 


L’atteinte des voies aériennes est fréquemment présente dans toutes les 
catégories d’emphysème mais elle survient aussi fréquemment en l’absence 
d’emphysème comme une expression prédominante de la BPCO. L'’atteinte 
des voies aériennes comprend une maladie bronchique qui se traduit par un 
épaississement des parois des bronches segmentaires et sous-segmentaires 
et une maladie des voies aériennes distales dont il existe deux phénotypes 
correspondant à différents stades de la maladie [184]. Un stade inflamma- 
toire qui se manifeste par la présence de petites opacités arrondies centrolo- 
bulaires et une phase obstructive identifiée par un piégeage expiratoire sur 
les coupes acquises en expiration. Cette atteinte peut aussi être suspectée 
devant l’existence d’un syndrome obstructif aux EFR en l'absence 
d’emphysème significatif en tomodensitométrie. 


Épaississement pariétal bronchique + L'épaississement pariétal bron- 
chique est fréquemment observé chez les gros fumeurs, particulièrement 
ceux présentant une bronchite chronique. Il est probablement lié à une 
inflammation bronchique et un remodelage. Il peut être identifié visuelle- 
ment sur des coupes tomodensitométriques par une augmentation relative de 
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Figure 13-75 Emphysème des- 
tructif avancé. Tomodensitomé- 
trie avec reconstruction coronale 
sans (a) et avec projection de 
l'intensité maximum (b) (MIP). 
Disparition de l’architecture bron- 
chovasculaire des lobes supé- 
rieurs. Sur l’image en MIP, on 
note un étirement des vaisseaux 
des lobes supérieurs avec réduc- 
tion du nombre des ramifications 
vasculaires (aspect en arbre mort). 


Figure 13-77 Emphysème destructif avancé. Coupes tomodensitométriques 
axiales (a et b) passant par les bases pulmonaires en fenêtre parenchymateuse. 
Destruction bilatérale et diffuse du parenchyme pulmonaire. Présence de plu- 
sieurs opacités linéaires fines traversant les bases pulmonaires reflétant un 
épaississement par de la fibrose de l’armature conjonctive périlobulaire rési- 
duelle. Noter l'épaississement pariétal bronchique (a). 


l’épaisseur pariétale bronchique comparée à la lumière bronchique qui est 
elle-même comparée au diamètre des artères pulmonaires adjacentes. Toute- 
fois, ce signe tomodensitométrique est subjectif et associé à une variabilité 
interobservateur notable [184]. Il est probablement mieux évalué par com- 
paraison avec des standards visuels obtenus chez des sujets normaux et des 
patients BPCO (Figure 13-80). L’épaississement pariétal bronchique doit 
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être évalué au niveau de tous les lobes. Il est habituellement proximal, seg- 
mentaire et sous-segmentaire, mais il peut aussi être vu plus distalement 
avec une visibilité anormale des bronches périphériques. En cas d’épaissis- 
sement pariétal très marqué, on peut noter des irrégularités bronchiques 
(Figure 13-81). 

La fumée de cigarette a deux effets distincts sur les petites voies aériennes 
(bronchioles) qui peuvent être identifiés anatomiquement et en tomodensito- 
métrie. Le premier de ces effets est la bronchiolite respiratoire caractérisée 


par une infiltration monocytaire contenant de nombreux macrophages pig- 


mentés. Le deuxième effet est le développement d’une obstruction bron- 
chiolaire, celle-ci étant souvent une composante majeure des deux 
principaux phénotypes de BPCO que sont l’atteinte emphysémateuse prédo- 
minante et l’atteinte des voies aériennes prédominante incluant les bronches. 
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Figure 13-78 Emphysème para- 
septal minime. a) Coupe  tomo- 
densitométrique axiale centrée sur 
le lobe supérieur droit. b) Recons- 
truction sagittale centrée sur le lobe 
moyen. c) Coupe axiale centrée sur 
le segment supérieur des lobes infé- 
rieurs. Multiples petits espaces 
d’emphysème le long des gaines 
conjonctives périvasculaires, le 
long de la scissure et le long de la 
plèvre périphérique. 


Figure 13-79 Emphysème para- 
septal substantiel. Coupes tomo- 
densitométriques axiales (a et b) 
passant par les hiles et les bases 
pulmonaires en fenêtre parenchy- 
mateuse. Espaces d’emphysèmes 
isolés ou jointifs le long des gaines 
vasculaires, des scissures et la 
plèvre médiastinale, ainsi que le 
long des gouttières latéroverté- 
brales. La plupart de ces espaces 
d’emphysème mesurent plus de 
I cm. Noter la présence de traces 
d’emphysème centrolobulaire et 
d’un  épaississement  pariétal 
, bronchique. 


Une maladie obstructive des petites voies aériennes peut aussi quelquefois 
être l'expression essentielle de la BPCO. Sachant que l'identification de 
l’obstruction bronchiolaire fonctionnelle est difficile, la tomodensitométrie 
peut être utile pour mettre en évidence des signes d’atteinte inflammatoire 
des bronchioles et des signes d’obstruction bronchiolaire. 


‘Atteinte inflammatoire des petites voies aériennes + L’inflammation 


dans et autour des lumières des bronchioles respiratoires et des canaux 
alvéolaires rend visibles les petites voies aériennes sur des coupes tomo- 
densitométriques haute résolution sous forme de petites opacités nodu- 
laires centrolobulaires, à limites floues, de densité souvent en verre dépoli 
qui prédominent dans les lobes supérieurs. Ces images correspondent aux 
lésions de bronchiolite respiratoire (Figure 13-82) [179]. Elles peuvent 
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parfois être associées à des plages de verre dépoli (Figure 13-83) qui 
expriment la bronchiolite respiratoire avec une pneumonie interstitielle ou 
une pneumonie interstitielle desquamative. L’emphysème centrolobulaire 
est prédominant dans les lobes supérieurs et un épaississement pariétal 
bronchique est souvent associé [180]. Il est bon de rappeler que les 
nodules centrolobulaires de bronchiolite respiratoire peuvent se transfor- 
mer au cours du temps en emphysème centrolobulaire [185]. 


Atteinte obstructive des petites voies aériennes + Lorsque le syn- 
drome obstructif est installé, les opacités centrolobulaires ne sont le plus 
souvent plus visibles mais remplacées par des signes exprimant la bron- 
chiolite obstructive (destruction ou sténose fibreuse des bronchioles termi- 
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nales). L’atteinte obstructive des petites voies aériennes, en l’absence 
d’emphysème significatif, peut être identifiée par la mise en évidence d’un 
piégeage expiratoire et/ou d’un syndrome obstructif aux EFR observés 
dans les différents grades Gold (2, 3 ou 4). Des zones hypodenses relative- 
ment hypoperfusées sont distribuées de façon hétérogène, donnant fré- 
quemment un aspect de perfusion en mosaïque (Figure 13-84), En 
expiration, les zones hypodenses et hypoperfusées ne se rehaussent pas ou 
peu en expiration du fait du piégeage alors que les zones dont la densité est 
plus élevée en inspiration se rehaussent. Quelquefois la bronchiolite obs- 
tructive est diffuse donnant un piégeage diffus sans emphysème sur les 
coupes en expiration (Figure 13-85). 





Figure 13-80 Bronches normales et bronches à parois épaisses. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la carène en fenêtre 
parenchymateuse. a) Les bronches à paroi normale chez un sujet contrôle. b) Bronches à paroi épaisse chez un sujet BPCO. 





Figure 13-81 irrégularités des parois bronchiques. Tomodensitométrie du thorax. a) Reconstruction sagittale centrée sur le lobe inférieur 
gauche. Irrégularité de la paroi et de la lumière et bronche sous-segmentaire au sein d’un poumon emphysémateux. b) Reconstruction coronale 
oblique centrée sur le lobe supérieur droit avec projection d’intensité minimum. Irrégularité des parois d’une bronche segmentaire avec diverticule. 
c) Reconstruction coronale oblique avec projection d’intensité minimum sur le hile gauche. Irrégularités et distorsion des parois des bronches 
lobaires et segmentaires avec aspect en accordéon. d) Endoscopie virtuelle. Aspect irrégulier de la surface interne des bronches avec épaississement 
de l’éperon bronchique. 
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Il est bon de rappeler que le piégeage expiratoire au cours de la BPCO 
peut être dû à l'insuffisance de vidange expiratoire due à une obstruction 
ou simplement à une fermeture précoce des bronchioles lors de l’expira- 
tion du fait de la perte des résistances élastiques secondaire à la destruction 
emphysémateuse du tissu pulmonaire. 





Fiqure 13-82 Atteinte inflammatoire des voies aériennes. Patient BPCO 
Gold I. Coupe tomodensitométrique axiale passant par les bronches souches en 
fenêtre parenchymateuse. Multiples micronodules centrolobulaires à contours 
flous et de faible densité dispersés dans les lobes supérieurs. Ces micronodules 
sont particulièrement bien individualisables au sein du cercle. Noter la pré- 
sence d’emphysème paraseptal minime le long du médiastin et la présence d’un 
épaississement pariétal bronchique. 





Figure 13-83 Atteinte inflammatoire des voies aériennes chez un 


fumeur. Coupes tomodensitométriques axiales (a et b) passant par la trachée 
et les bases pulmonaires en fenêtre parenchymateuse. Micronodules centrolo- 
bulaires flous distribués dans les lobes supérieurs associés à des plages de verre 
dépoli. Noter l’épaississement pariétal bronchique dans les lobes inférieurs. 
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Signes tomodensitométriques d'atteinte associée 


Les signes tomodensitométriques associés à l’emphysème et à l'atteinte 
des voies aériennes sont importants et doivent être recherchés car certains 
sont des marqueurs de sévérité de la maladie et peuvent avoir une valeur 
pronostique (voir Tableau 13-V). 


Bronchectasies * Les dilatations tubulaires modérées sont présentes de 
façon relativement fréquente, le plus souvent au sein des lobes inférieurs 
(27 à 58 %) (Figure 13-86). Ces bronchectasies sont souvent un marqueur 
d’un syndrome fonctionnel obstructif sévère et de la survenue d’exacerba- 
tions sévères de la BPCO [186]. 

La présence de bronchectasies plus sévères de type variqueux ou kys- 
tique doit faire évoquer de principe la possibilité d’un déficit en &,-anti- 
trypsine. 


Atteinte de la trachée et des grosses bronches + Les diverticules 
bronchiques sont des petites clartés visibles dans la paroi des grosses 
bronches (bronches souches, lobaïres, parfois segmentaires). Elles sont 
mieux vues sur des reformations coronales sur des tranches de 5 à 7 mmen 
projection d'intensité minimum. Il ne faut pas les confondre avec la visibi- 
lité physiologique de deux ou trois diverticules bronchiques présents au 
niveau de la carène [187, 188]. Ces images deviennent pathologiques 
lorsqu’elles sont nombreuses et à distance de la carène (Figure 13-87), 
voire sur les bronches lobaires ou segmentaires (Figure 13-88). Elles sont 
l'expression d’une fusion des canaux glandulaires bronchiques dilatés. Ce 
signe est habituellement associé à une histoire de tabagisme intensif et de 
symptômes cliniques de bronchite chronique [189]. 

La déformation en fourreau de sabre de la trachée. Elle est mieux vue 
en tomodensitométrie qu’en radiographie standard, Cette déformation se 
caractérise par une réduction du diamètre coronal, une augmentation du 
diamètre sagittal de la trachée n’intéresse que la portion intrathoracique et 
respecte la portion cervicale (voir Figure 13-11). La déformation s’étend 
souvent sur les bronches souches. La déformation est caractéristique de la 
BPCO et survient particulièrement dans les formes les plus avancées de la 
maladie. Ce signe radiologique ne semble pas lié aux autres signes radio- 
logiques de la BPCO. 

La trachéobronchomalacie est caractérisée par une réduction de la 
surface de section de la lumière trachéale de plus de 80 % sur les coupes 
en expiration forcée comparées aux coupes en inspiration profonde. Elle 
se caractérise souvent par un déplacement antérieur de la paroi posté- 
rieure de la trachée qui prend une forme convexe vers l’avant. Cette 
déformation est observée chez environ 20 % des patients BPCO, mais ce 
signe n’est pas corrélé à l’importance du syndrome obstructif fonction- 
nel (voir Figure 13-84) [190, 1911]. 


Anomalies interstitielles pulmonaires + Les signes d’atteinte inter- 
stitielle pulmonaire ont été observés sur les examens tomodensitomé- 
triques pulmonaires de 8 % de fumeurs ayant ou n’ayant pas une BPCO et 
inclus dans deux cohortes de plus de 2 500 fumeurs (cohorte du 
COPDGene et l’étude MESA Lung Study) [192, 193]. La présence de ces 
anomalies interstitielles semble fortement associée à une exposition 
intense à la fumée de tabac et sur le caractère persistant du tabagisme. Ces 
anomalies interstitielles correspondent à des combinaisons variées de 
bronchiolite respiratoire et de fibrose interstitielle liée au tabac [1941]. 
Elles se manifestent par des zones de verre dépoli présentes dans les lobes 
supérieurs, mais aussi dans les régions postérolatérales des bases pulmo- 
naires. Ces zones de verre dépoli laissent apparaître de multiples petites 
images kystiques dont certaines peuvent correspondre à la visibilité accrue 
des espaces d’emphysème centrolobulaire (Figure 13-89). Au sein du 
verre dépoli, des réticulations intralobulaires et des images kystiques ou 
pseudokystiques peuvent être présentes. Elles correspondent soit à de véri- 
tables kystes pulmonaires, soit à la confluence de dilatations des espaces 
alvéolaires circonscrits par de la fibrose [195] (voir « Pneumonies intersti- 
tielles liées au tabac »). Il semble y avoir une association significative 
entre l’emphysème paraseptal et ces anomalies interstitielles pulmonaires. 


Élargissement du tronc de l'artère pulmonaire + Ce signe exprime la 
survenue d’une hypertension artérielle pulmonaire qui peut résulter d’une 
vasoconstriction hypoxique ou d’une obstruction des petits vaisseaux 
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Figure 13-84 Perfusion en mosaïque et trachéobronchomalacie. Coupes tomodensitométriques axiales passant par la 
trachée et les bronches souches en fenêtre parenchymateuse lors d’une inspiration complète (a et b), et lors d’une manœuvre 
expiratoire forcée (c et d). Aspect de perfusion en mosaïque. Les zones hypodenses hypoperfusées représentent des zones d’obs- 
truction bronchiolaire. Présence d’un piégeage diffus prédominant dans les lobes inférieurs. Collapsus exagéré de la lumière 
trachéale et la lumière des bronches souches sur une acquisition en expiration forcée. Bombement antérieur de la paroi posté- 
rieure de la trachée et des bronches souches. 


Figure 13-85 Atteinte obstruc- 
tive des petites voies aériennes. 
Patient BPCO Gold IT. Coupes tomo- 
densitométriques axiales passant par 
la veine pulmonaire inférieure droite 
en inspiration complète (a) et expira- 
tion forcée (b). Absence d’emphy- 
sème pulmonaire. Épaississement 
pariétal bronchique. Hétérogénéité 
des densités pulmonaires sur la coupe 
en inspiration, en particulier au sein 
des lobes inférieurs. En expiration, 
on note l’absence de gradient antéro- 
postérieur des densités signant le pié- 
geage expiratoire diffus prédominant 
dans les lobes inférieurs. 





pulmonaires par remodelage, destruction capillaire ou thrombose. Peuvent diagnostique sur cet examen tomodensitométrique est un élargissement du 
aussi contribuer à la survenue de cette hypertension artérielle pulmonaire tronc de l’artère pulmonaire déterminé par un rapport des diamètres de 
une hypoxie durant le sommeil ou une atteinte ventriculaire gauche l'artère pulmonaire sur celui de l’aorte ascendante qui devient supérieur 
comme comorbidité, Cette hypertension artérielle pulmonaire est un fac- à 1 [197]. Ce signe semble être un facteur indépendant de survenue d’exa- 


teur prédictif important d’hospitalisation et de mortalité [196]. Le critère cerbations au cours de la BPCO [198]. 
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Figure 13-86 BPCO Gold I avec bronchite chronique. Coupes tomodensitométriques axiales (a et b) centrées sur le lobe 
inférieur gauche en fenêtre parenchymateuse. Épaississement pariétal bronchique et bronchectasies tubulées touchant les 
bronches segmentaires et sous-segmentaires de la pyramide basale gauche. 





Figure 13-87 Diverticules bronchiques chez un patient BPCO (Gold I) 
présentant des signes marqués de bronchite chronique. Tomodensito- 
métrique avec reconstruction coronale oblique de la trachée et des grosses 
bronches en projection d'intensité minimum. Multiples petits diverticules sié- 
geant dans la paroi inférieure de la bronche souche gauche (flèches) et autour 
des bronches segmentaires apicodorsales du culmen (flèche) et de la bronche 
lingulaire (flèche). 


Autres phénotypes tomodensitométriques 
plus rares de BPCO 


Emphysème bulleux compressif + Il s’agit d’un sous-groupe rassem- 
blant des patients ayant un emphysème de type paraseptal et/ou centrolobu- 
laire, et/ou destructif avancé associé à des bulles, c’est-à-dire des zones 
d'emphysème mesurant plus de 1 à 3 cm, voire plus, de diamètre, limitées 
parfois par une fine paroi (Figure 13-90). Cette paroi est en fait de la fibrose 
septale ou du parenchyme collabé par l'effet compressif des bulles. 
Lorsqu'elles sont volumineuses, ces bulles peuvent avoir un caractère com- 
pressif sur le parenchyme restant (Figure 13-91) [199, 200]. Les signes de 


compression sont le déplacement des structures bronchiques et vasculaires, le 


déplacement des scissures et le déplacement du médiastin. Le tassement ou 
collapsus compressif du parenchyme restant est noté sur des signes de tasse- 
ment vasculaire, de collapsus non aéré du parenchyme, voire un effet com- 
pressif sur l’oreillette droite, ce qui peut faire craindre un effet de tamponnade 
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(voir Figure 13-91) [201, 202]. Le bilan radiologique contribue à la prise de 
décision d’une chirurgie d’exérèse (bullectomie ou chirurgie de réduction 
pulmonaire), ou d'un geste par endoscopie interventionnelle [203, 204, 205]. 


Emphysème associé à une fibrose pulmonaire idiopathique + La 
fibrose pulmonaire idiopathique est plus fréquente chez les fumeurs que 
chez les sujets non-fumeurs. Elle peut donc survenir chez un fumeur ayant 
par ailleurs une BPCO avec emphysème prédominant dans les lobes supé- 
rieurs. Le phénotype clinique associe une insuffisance respiratoire relati- 
vement sévère avec forte dyspnée et un phénotype fonctionnel qui se 
caractérise par une VEMS proche de la normale et des volumes pulmo- 
naires non modifiés. En effet, l’effet restrictif de la fibrose des bases com- 
pense l'effet obstructif de l’emphysème prédominant dans les lobes 
supérieurs. Ces patients ont par ailleurs un effondrement de la capacité de 
diffusion (DL,.). En tomodensitométrie, l’'emphysème centrolobulaire 
confluent ou destructif avancé occupe le tiers supérieur. L'aspect d'image 
en rayon de miel de la fibrose est présent dans les lobes inférieurs, et 
l’association emphysème et rayon de miel est vue dans les régions 
moyennes [206]. La survenue d’une hypertension artérielle pulmonaire et 
la mortalité augmentée semblent plus liées à la présence de la fibrose pul- 
monaire idiopathique qu’à la BPCO elle-même [207]. 

Cet aspect d’emphysème associé à une fibrose pulmonaire idiopathique 
doit être différencié des aspects tomodensitométriques associant un exsu- 
dat alvéolaire sur des lésions d’emphysème qui peuvent dessiner des 
images de pseudorayon de miel simulant la fibrose pulmonaire. 


Analyse quantitative des images tomodensitométriques 
au cours de la BPCO 


Le but de l’analyse quantitative en tomodensitométrie pour définir les 
sous-types parmi les patients BPCO est de quantifier la présence et la 
quantité d'emphysème (vu comme des zones d’hypo-atténuation), la dis- 
tribution lobaire ou zonale des régions hypodenses, la présence et la sévé- 
rité de l’épaississement pariétal bronchique et la sévérité du piégeage 
expiratoire [208, 209, 210, 211, 212]. Elle peut aussi contribuer au suivi 
longitudinal des patients. 


Quantification de l'emphysème 


Un nombre non négligeable de plateformes académiques ou commerciali- 
sées sont disponibles pour atteindre cet objectif. Pour l’emphysème, il a été 
montré que les mesures quantitatives en tomodensitométrie étaient mieux cor- 
rélées avec les mesures macroscopiques d’emphysème que les scores tomo- 
densitométriques visuels [213]. Un des paramètres spécifiques utilisés pour 
cette analyse quantitative reste le pourcentage de voxels pulmonaires ayant 
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Figure 13-88  Diverticules  bronchiques 
chez un fumeur avec bronchite chronique, 
Tomodensitométrie avec reconstructions cen- 
trées sur la carène et les hiles selon différentes 
orientations avec projection d’intensité mini- 
mum pour visualisation des bronches lobaires 
et segmentaires (a-d). Multiples diverticules 
vus sur le bord inférieur de la bronche souche 
gauche mais aussi dans la paroi des bronches 
lobaires et des bronches segmentaires. 








Philips, B 





Figure 13-89 Pneumonie interstitielle chez 
un fumeur BPCO Gold I. a et b) Coupes tomo- 
densitométriques axiales passant par les lobes 
supérieurs et les bases pulmonaires. c) Recons- 
truction coronale oblique le long du grand axe de 
la trachée avec projection d’intensité minimum. 
Emphysème centrolobulaire et paraseptal minime 
des lobes supérieurs. Verre dépoli et fines réticu- 
lations dans les zones périphériques et basales des 
poumons contenant de petites images rondes 
hypodenses (pneumonie interstitielle desquama- 
tive ou fibrose interstitielle liée au tabac). 
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DC Figure 13-90 Emphysème bul- 
& leux. à et b) Coupes tomodensito- 
S métriques axiales passant par la 


trachée et les bronches souches en 
fenêtre pulmonaire. Volumineuses 
bulles d’emphysème des lobes 
supérieurs partiellement limitées 
par des bandes de fibrose (tissu 
collagène résiduel) ou collapsus 
parenchymateux avec compres- 
sion des bulles. Léger tassement 
du parenchyme résiduel des lobes 
supérieurs. Noter l'emphysème 
paraseptal le long du médiastin 
antérieur. 


une valeur d'atténuation inférieure à un seuil de -960 ou -970 UH, valeur qui 
a été jugée être la mieux corrélée avec la quantité d’emphysème quantifié 
ex vivo à l’échelle microscopique en anatomopathologie [214]. Toutefois en 
pratique, et pour un meilleur équilibre entre sensibilité et spécificité, il y a un 
consensus international pour utiliser le seuil classique de -950 UH [215]. Les 
voxels d’emphysème sont ainsi automatiquement segmentés, mis en surbril- 
lance sur les images, et comptés. Cette technique s’appelle la technique du 
« masque de densité » (Figure 13-92) [216]. Cette méthode est particulière- 
ment intéressante pour l’évaluation de la distribution régionale de l’emphy- 
sème avec le mode de visualisation en reconstruction coronale (mapping de 
l’'emphysème). Le volume d’emphysème et le volume de poumon total 
peuvent être calculés à poumon séparé ou d’une façon régionale en séparant 
chaque poumon en trois volumes égaux (supérieur, moyen, inférieur) ou en 
segmentant les scissures pour une quantification par lobe. 

Un autre paramètre est la mesure de la valeur de densité au-dessous de 
laquelle un certain pourcentage des voxels du poumon se situe sur l’histo- 
gramme de distribution des voxels en fonction de leur densité. Le premier 
percentile de la partie gauche de l’histogramme a été jugé comme le mieux 
corrélé avec la quantification morphométrique ex vivo de l’emphysème. 
Néanmoins afin d’éviter les artefacts obtenus dans la mesure de la densité 
du premier percentile, il existe un consensus international pour utiliser la 
densité du 15° percentile (DP15 %). Si l'évaluation du pourcentage 
d’emphysème (% LAA) sur les acquisitions en inspiration est un para- 
mètre suffisant pour un bon phénotypage d’un patient atteint de BPCO, 
l'évaluation longitudinale pour suivre la progression de l’emphysème doit 
être faite par la mesure de la densité du 15° percentile qui est moins sujette 
aux variabilités interscan. 

Les sources de variation des mesures de l’étendue de l’emphysème sont 
nombreuses [217]. Elles peuvent être liées à des facteurs démographiques 
(taille, poids, âge, ethnie, sexe). Le degré d’inspiration au moment de l’acqui- 
sition est aussi une source de variations des mesures ; le modèle du scanner et 
la technique d'acquisition, la dose et les reconstructions des images sont autant 
de sources de variations des mesures [218, 219, 220, 221, 222]. Le meilleur 
moyen pour éviter ces variations est d’utiliser toujours le même scanner et les 
mêmes paramètres d’acquisition et de reconstruction. Il est recommandé de 
faire une calibration de l’air et de l’eau en utilisant un fantôme adapté à ces 
mesures. Pour éviter les variations dues aux différences de niveau d’inspira- 
tion entre deux acquisitions, l’utilisation d’un spiromètre n’est pas nécessaire. 
Il est par contre important d'ajuster les résultats obtenus en corrigeant le 
volume pulmonaire mesuré sur le scanner avec la capacité pulmonaire totale 
théorique du patient (volume pulmonaire total mesuré en tomodensitométrie 
divisé par la capacité pulmonaire totale théorique). 

Des variations des valeurs d’emphysème observées au cours d'une 
étude longitudinale peuvent être dues à la situation du tabagisme. En effet 
les fumeurs ont des niveaux d’emphysème moindres que les anciens ou les 


non-fumeurs et surtout la quantité d’emphysème semble augmenter rapi- 


dement après l’arrêt du tabagisme [223, 224]. Ceci est totalement artefac- 
tiel et parfaitement trompeur. Ce piège est simplement dû à la diminution 
de la densité pulmonaire par disparition des cellules inflammatoires dans 
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le poumon qui créait auparavant un volume partiel masquant les zones 
d’hypodensité [225, 226]. 

L'analyse quantitative peut être utilisée avant et après chirurgie de 
réduction pulmonaire, à la fois pour mieux sélectionner les candidats, mais 
aussi pour évaluer le résultat de la chirurgie [170, 227, 228, 2291], 


Quantification du piégeage expiratoire 


Plusieurs paramètres peuvent être utilisés pour l'analyse quantitative 
du piégeage expiratoire. Le premier est de calculer le pourcentage de 
voxels pulmonaires ayant une valeur d’atténuation inférieure à -856 UH 
sur les coupes faites en expiration acquise, soit à la capacité résiduelle 
fonctionnelle (fin d’une expiration normale) ou au volume résiduel, 
c’est-à-dire au terme d’une expiration forcée maximum. Il a été démon- 
tré que le pourcentage de voxels ayant une valeur inférieure à -856 UH 
en expiration était fortement corrélé au degré d’obstruction fonctionnelle 
aux EFR [230, 231]. 

Un autre paramètre est la mesure du rapport de densité moyenne du 
poumon entre l’expiration et l'inspiration (E/I-ratio MLD). Pour certains, 
ce paramètre est plus performant que les autres pour quantifier le piégeage 
expiratoire. Ce paramètre ne semble pas être influencé par les techniques 
de reconstructions itératives utilisées pour réduire la dose [2321]. 

Les deux méthodes précitées permettent certainement de quantifier le 
piégeage expiratoire, marqueur de l’insuffisance respiratoire obstructive, 
mais elles sont toutes deux incapables de dissocier dans le piégeage ce qui 
revient à la rétention expiratoire du gaz par obstruction bronchiolaire 
(bronchiolite obstructive) de celle due à l’emphysème pulmonaire. 

Un troisième paramètre est la mesure des modifications des valeurs de 
densité relatives formées par l’ensemble des voxels ayant une valeur 
d'atténuation comprise entre — 860 UH et — 950 UH entre les coupes en 
inspiration et expiration. Cette méthode à pour objectif d'évaluer le pié- 
geage au sein du parenchyme non emphysémateux. En effet, il convient 
d'extraire l’emphysème du volume d'intérêt car celui-ci contribue à la 
quantification du piégeage du fait des faibles densités et du fait qu'il est 
capable par lui-même d’entraîner un piégeage expiratoire par la fermeture 
précoce des bronches et des bronchioles. 

Plus récemment des techniques de recalage non rigide (déformable) 
permettent de fusionner voxel à voxel les images inspiratoires et expira- 
toires pour une cartographie de ventilation basée sur les modifications de 
densité entre l'inspiration et l’expiration. Ces mesures basées sur un 
recalage voxel à voxel entre l’inspiration et l’expiration fournissent une 
meilleure classification pour la stadification des patients selon la classi- 
fication Gold. Galban et al. en 2012 ont mis au point cette méthode appe- 
lée parametric response map (PRM), permettant de différencier les 
voxels de poumon normal, les voxels d’emphysème et les voxels de 
poumon non emphysémateux mais présentant une obstruction des petites 
voies aériennes avec piégeage [233, 234]. La reproductibilité de ces 
méthodes reste encore sous-évaluée pour être utilisée dans le suivi longi- 
tudinal des patients. 
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Analyse quantitative des parois bronchiques 


L'évaluation quantitative des paroïs bronchiques segmentaires et sous- 
segmentaires, à partir de reconstructions multiplanaires, est devenue fai- 
sable grâce à des plateformes de logiciels dédiées. L’axe de la lumière des 
voies aériennes est reconstruit en 3D avec extraction automatique de l’axe 
central des voies aériennes, de la trachée jusqu'aux bronches les plus dis- 
tales segmentées par le logiciel (Figure 13-93). Sur chacune des bronches, 
il est possible de façon interactive d’obtenir des sections jointives ou che- 
vauchées strictement perpendiculaires à l’axe central de la bronche. Sur 
ces images de sections bronchiques, le logiciel peut segmenter automati- 
quement la surface interne et la surface externe de la paroi bronchique per- 
mettant le calcul automatique coupe par coupe de la surface luminale, de 
la surface pariétale et de la surface totale de la section bronchique. Pour 
obtenir un paramètre plus global pour un patient donné et avoir une esti- 
mation de la sévérité du remodelage bronchique, il faut calculer la racine 
carrée de la surface pariétale d’une bronche hypothétique d’un périmètre 
interne de 10 mm (Pi10mm) calculée à partir d’une régression linéaire de 
toutes les bronches mesurées [235]. Une évaluation quantitative des 
bronches devra idéalement être faite au niveau des 5° ou 6° générations 
bronchiques afin d'optimiser les corrélations avec des mesures d’obstruc- 
tion fonctionnelle et de remodelage des petites voies aériennes [236]. 
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Figure 13-91 Emphysème bulleux compres- 
sif, Tomodensitométrie avec reconstructions coro- 
nale (a) et sagittale (b) en fenêtre pulmonaire, 
et (c) coupe axiale passant par les bases pulmo- 
naires. Volumineuse bulle d’emphysème de la base 
droite ayant un effet compressif sur le parenchyme 
pulmonaire tassé (collapsus passif parfaitement 
marqué par les flèches). Aspect aussi compressif 
de la bulle sur la coupole diaphragmatique droite 
en comparaison à la coupole diaphragmatique 
gauche. Noter la présence de bronchectasies dans 
les lobes supérieur et inférieur gauches, et la pré- 
sence de bulles d’emphysème paraseptal apicales 
droites. Sur l’image (c), on voit la bulle basale 
droite ayant un effet compressif sur l'oreillette 
droite (flèche). 


Les auteurs ont montré que les dimensions des bronches sous-segmen- 
taires étaient corrélées avec les remodelages histopathologiques des 
petites voies aériennes. Chez les patients BPCO), l’épaississement pariétal 
bronchique comme l'emphysème sont des marqueurs importants et indé- 
pendants de la chute du VEMS et de la baïsse de la DL,.,,, du risque de sur- 
venue d’exacerbations, et de la mortalité des patients [237]. 

L'ensemble des analyses visuelles et quantitatives des images tomoden- 
sitométriques permettent de définir des groupes de malades aux phéno- 
types identifiables, dont les principaux sont illustrés par les figures 13-94, 
13-95 et 13-96, 


Emphysème par déficit en «.,-antitrypsine 


Le déficit en «.,-antitrypsine est une maladie génétique héréditaire auto- 
somique dominante. Il touche environ 1 individu sur 2 000 et 5 000. II est 
responsable-d’une atteinte hépatique et d’un emphysème à début précoce. 
La mutation la plus fréquente qui génère un déficit sévère en &.,-antitryp- 
sine siège au niveau du gène SERPINAI sur le bras long du chromo- 
some {4 et donne naissance à l’allèle Z. Le phénotype MM caractérise les 
sujets normaux tandis que le phénotype ZZ caractérise les sujets homozy- 
gotes porteurs de l’allèle Z, L’o@.-antitrypsine est une sérine protéase inhi- 
bitrice (serpine) produite au niveau du foie qui protège le poumon des 
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igure Quantification de 
l'emphysème par densitométrie 
pulmonaire. Mesures du pourcen- 
tage d’emphysème par seuillage 
densitométrique à -950 UH. a et 
b) Coupes  tomodensitométriques 
axiales passant par les lobes supé- 
rieurs avant et après segmentation 
de l’emphysème. Les  voxels 
d'emphysème sont segmentés et 
mis en surbrillance. c) Reconstruc- 
tion coronale avec emphysème mis 
en surbrillance permettant une 
bonne appréciation de la distribu- 
tion longitudinale de l’emphysème 
et, sur la droite, image de l’histo- 
gramme de densité montrant la dis- 
tribution des voxels en fonction des 
valeurs densitométriques en UH ; 
les valeurs affichées sur le 
tableau (d) correspondent au calcul 
du volume pulmonaire et du 
volume de l’emphysème en global 
et à poumons séparés, 


effets protéolytiques de l’élastase des neutrophiles et autres protéases en 
maintenant l’équilibre protéase-antiprotéase. De plus l’o,-antitrypsine a 
des propriétés anti-inflammatoires. 

La mutation Z réduit la concentration dans le sérum de l’&.,-antitrypsine 
en retenant les molécules polymérisées dans l’hépatocyte. Une concentra- 
tion sérique au-dessous du seuil protecteur de 11 micromoles par litre aug- 
mente le risque d’emphysème. Le déficit en c.,-antitrypsine prédispose à 
une atteinte pulmonaire (emphysème panlobulaire et bronchectasies), une 
atteinte hépatique (hépatite chronique, cirrhose et carcinome hépatocellu- 
laire), une atteinte cutanée (panniculite) et une vascularite à anticorps 
cytoplasmiques (granulomatose avec polyangéite), 

Les manifestations cliniques de l’emphysème panlobulaire se caracté- 
risent par un début précoce (entre 35 et 50 ans). Les symptômes appa- 
raissent 10 ans plus tôt chez les fumeurs que chez les non-fumeurs et 
l’emphysème est plus grave. D’après le registre du National Heart Lung 
and Blood Institute, portant sur 1 129 patients ayant un déficit sévère en 
,-antitrypsine, la dyspnée était présente dans 84 % des cas, la toux dans 
42 %, le wheezing et les infections des voies aériennes supérieures dans 
76 % des cas. La valeur moyenne du VEMS était de 43 % de la valeur pré- 
dite pour une moyenne d'âge de 46 ans. 

Les manifestations radiographiques sont rapportées chez 80 % de 
165 patients PiZZ. Elles prédominent aux bases dans 98 % des cas et sont 
strictement limitées aux bases dans 24 % des cas [238] (Figure 13-97). 
Des bulles d’emphysème sont rarement présentes [239]. 

Les manifestations scanographiques incluent un emphysème panlobu- 
laire prédominant dans les zones inférieures des poumons (Figures 13-98 
et 13-99), un épaississement pariétal bronchique et/ou dilatations 
bronchiques rapportés dans 41 % des cas, tandis que les formations bul- 


leuses restent inhabituelles. Des bronchectasies sévères ont été rappor-. 


tées dans un petit nombre de patients ayant des infections respiratoires 
fréquentes [240,241]. Les patients ayant un phénotype PiSZ ont moins 
d’emphysème avec une prédominance, dans les lobes inférieurs, moins 
marquée que les patients PiZZ. Le syndrome obstructif fonctionnel est 
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aussi moins marqué. Le diagnostic différentiel scanographique de 
l’emphysème panlobulaire reste l’emphysème destructif avancé du 
fumeur et la bronchiolite oblitérative. Dans les formes précoces, le diag- 
nostic scanographique visuel est extrêmement difficile (Figure 13-100). 
L'aspect est difficile à différencier d’un sujet normal ou d'un sujet 
atteint d’un asthme persistant [172], d’où l’importance de la densitomé- 
trie pulmonaire. Le masque de densité (pourcentage d’emphysème) en 
utilisant le seuil de — 950 UH est certainement un moyen de détecter plus 
précocement l’emphysème panlobulaire. Toutefois, c’est la densité du 
15° percentile qui est le critère utilisé pour les études longitudinales. En 
effet, cette mesure souffre moins de variabilité inter- et intra-observa- 
teurs surtout lorsque cette densité du percentile est ajustée au volume 
pulmonaire. Il a été démontré que la mesure de la densité pulmonaire par 
tomodensitométrie semble supérieure aux données fonctionnelles pour 
évaluer la destruction pulmonaire au cours de l’emphysème lié à un défi- 
cit en &,-antitrypsine [242]. De même, la densité pulmonaire en tomo- 
densitométrie est un meilleur marqueur prédictif de mortalité que le 
VEMS [243]. Le traitement substitutif du déficit en ©,-antitrypsine par 
@,-protéinase inhibiteur est basé sur une injection une fois par semaine. 
Une étude récente multicentrique en double aveugle par groupes paral- 
lèles randomisés et contrôlés par placebo (étude RAPIDE) [244] a 
montré qu’un traitement substitutif du déficit en &.-antitrypsine pendant 
24 mois diminuait significativement le taux annuel de perte de densité 
pulmonaire et de la capacité pulmonaire totale comparé à ceux recevant 
un traitement placebo, sans différence du nombre d'effets indésirables 
entre les deux groupes. Cette étude démontre donc que la mesure de la 
densité pulmonaire (densité du 15° percentile) sur des acquisitions en 
inspiration maximum et ajustées au volume pulmonaire théorique 
permet la démonstration que le traitement substitutif par &.-protéinase 
inhibiteur ralentit la progression de l’emphysème (Tableau 13-VT). Cette 
étude confirme aussi les résultats de deux études randomisées montrant 
une préservation significative de la densité pulmonaire en tomodensito- 
métrie chez les patients recevant le traitement substitutif [245]. 
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Tableau 13-VI Déficit en &.,-antitrypsine. 


Il induit un emphysème panlobulaire à début précoce et d’aggravation 
progressive prédominant aux bases. 

La radiographie pulmonaire et, surtout, la tomodensitométrie contribuent 
au diagnostic. 

Le diagnostic est difficile dans les formes débutantes. 

Chez un fumeur, l'aspect tomodensitométrique peut être voisin de celui 
d'un emphysème destructif avancé. 

La tomodensitométrie quantitative de l'emphysème en mesurant la densité 
du 15° percentile en inspiration profonde permet d'apprécier le 
ralentissement de la destruction emphysémateuse sous traitement 
substitutif. 
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Figure 13-93 Quantification des dimensions 
des bronches en tomodensitométrie. a) Seg- 
mentation des voies aériennes et extraction de 
l’axe central des bronches. b) Exemple de segmen- 
tation d’une bronche sur l’arbre 3D de l’axe central 
des bronches du poumon droit (jaune) avec, au 
centre, les sections successives bronchiques 
reconstruites perpendiculaires à l’axe central de la 
bronche vue au centre et à droite. Résultat de Ia 
segmentation des limites internes et externes des 
parois bronchiques permettant la mesure des sur- 
faces pariétales et luminales de la bronche. 


ASTHME 


Marie-Pierre Debray, Camille Taillé, Pierre-Yves Brillet, Claire Danel, 
Agathe Hess, Jean-Pierre Laissy, Antoine Khalil et Michel Aubier 


L’asthme est une maladie fréquente, touchant environ 300 millions 
d'individus dans le monde et 6 % de la population adulte en France. 
C’est une maladie qui peut être grave, parfois mortelle. Elle se manifeste 
par des symptômes respiratoires à type de toux, de sifflements, de sensa- 
tion d’oppression thoracique ou de dyspnée, qui sont habituellement 
variables dans le temps, traduisant un trouble ventilatoire obstructif 
variable et réversible, au moins partiellement. La maladie asthmatique 
est caractérisée par une hyperréactivité bronchique et une inflammation 
chronique des voies aériennes pouvant entraîner un remodelage 
bronchique [246]. 
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Figure 13-95 BPCO avec ” 
phénotype d'atteinte des 
voies aériennes prédomi- 
nant. a et b) Coupes tomoden- 
sitométriques axiales passant 
par les lobes supérieurs et les 
bases pulmonaires en fenêtre 
parenchymateuse. Présence de 
traces d'emphysème centrolo- 
bulaire dans les lobes supé- 
rieurs. Epaississement pariétal 
bronchique très marqué avec 
hypodensité relative des lobes 
inférieurs. 


Il s’agit d’une maladie hétérogène pour laquelle divers phénotypes ont été 
décrits, basés sur le type d’inflammation (prédominance d’éosinophiles ou 
de neutrophiles dans les voies aériennes) ou sur certaines caractéristiques 
démographiques (âge de survenue de l’asthme, sexe, etc.), cliniques (obé- 
sité, atopie, etc.) ou fonctionnelles (caractère fixé ou non du trouble ventila- 
toire obstructif). Le phénotypage des patients est sous-tendu par l’idée que 


différents mécanismes physiopathologiques pourraient être impliqués dans : 


le développement de l’inflammation et du remodelage des voies aériennes 
avec pour conséquence l’administration de traitements ciblés [247]. L'ima- 
gerie n’a encore jusqu’à présent que peu de place dans le phénotypage, mais 
les outils disponibles, de plus en plus performants, pourraient contribuer à la 
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Figure 13-94 BPCO avec phénotype 
emphysème prédominant. Coupes tomoden- 
sitométriques (a et b) axiales passant par les 
lobes supérieurs et les bases pulmonaires en 
fenêtre parenchymateuse et (c) reconstruction 
coronale. Emphysème destructif avancé des 
lobes supérieurs prédominant à droite et entraf- 
nant un déplacement de la grande scissure droite 
(flèches). Discret épaississement  pariétal 
bronchique. 





compréhension des mécanismes physiopathologiques impliqués et mieux 
caractériser le lien entre les modifications des différentes structures 
bronchiques et les altérations fonctionnelles respiratoires. 


Indications de l'imagerie de l'asthme 
en pratique clinique 


L’'imagerie n’a qu’un rôle limité dans l’asthme en pratique clinique cou- 
rante. Elle n’est pas indiquée en présence d’un asthme intermittent ou per- 
sistant léger à modéré. En cas d’exacerbation, la radiographie thoracique 
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est indiquée si l’on suspecte un pneumomédiastin (Figure 13-101), un 
<Sbneumothorax. un foyer alvéolaire, ou en cas d’asthme aigu grave, 
d'échec de traitement ou si une assistance ventilatoire est requise [248], la 
radiographie pouvant être complétée si besoin par un scanner. Une modi- 


fication des symptômes chez un asthmatique connu peut également justi- 
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fier d’une imagerie (radiographie ou scanner thoracique) à la recherche 
d’une complication ou d’une pathologie associée. 

Dans l’asthme sévère, le scanner thoracique est indiqué, selon les 
recommandations ERS/ATS [249], en cas de présentation clinique aty- 
pique (déclin rapide de la fonction respiratoire, diminution de la DL... 





Figure 13-96 BPCO avec phénotype mixte. Coupes tomodensitométriques passant par la carène (a) et par les bases pulmo- 
naires (b-d) en fenêtre parenchymateuse. Emphysème destructif avancé bilatéral prédominant à droite et en périphérie du pou- 
mon. L’atteinte est plus marquée aux bases pulmonaires. On note un épaississement pariétal bronchique très marqué sur le 


parenchyme résiduel. 





Figure 13-97 Emphysème panlobulaire par défi- 
cit en &.-antitrypsine. Radiographies thoraciques 
de face (a) et de profil (b). Distension thoracique très 
marquée. Hyperclarté par hypoperfusion des deux 
üers inférieurs des deux poumons avec surélévation 
du hile pulmonaire gauche et ascension des scissures 
qui deviennent tangentes à l'incidence de face. 
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bronchorrhée importante, absence d’atopie chez un enfant, etc.). Son but 
est alors d’identifier un diagnostic alternatif ou une forme associée. 
L’asthme sévère est défini comme un asthme mal contrôlé malgré un trai- 
tement par corticoïdes inhalés à dose maximale associé à un broncho- 
dilatateur de longue durée d’action ou par des corticoïdes oraux ; il inclut 
les formes difficiles à traiter du fait du traitement incomplet des comorbi- 
dités [239]. Parmi celles-ci, l’atteinte du nez et des sinus, très fréquente 
chez les patients asthmatiques [250], peut justifier d’un traitement spéci- 
fique. Le scanner des sinus de la face est souvent indiqué, en présence de 
symptômes et au mieux après avis spécialisé, afin de distinguer une simple 
rhinite allergique d’une rhinosinusite chronique [250]. 


Anomalies observées dans l’asthme 


Lorsqu'elle est réalisée, la radiographie thoracique ne montre, à l’excep- 
tion de signes de complication ou d’une autre pathologie constituant un dia- 
gnostic différentiel, que peu ou pas d’anomalies. On peut observer un 
syndrome bronchique et, plus volontiers en cas d’exacerbation, une disten- 
sion thoracique avec hyperclarté des champs pulmonaires, rarement un élar- 
gissement des hiles traduisant une hypertension pulmonaire transitoire. 

Au scanner, on peut observer des anomalies des voies aériennes proxi- 
males, de répartition souvent hétérogène, à type d’épaississement pariétal 
bronchique, de réduction de calibre ou à l'inverse de dilatation des 
lumières bronchiques ainsi que d’impactions mucoïdes (Figures 13-102, 
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Figure 13-98 Emphysème panlobulaire par déficit 
en &,-antitrypsine. Même patient qu’à la figure 13-97 
mais examen réalisé 2 ans plus tard. a et b) Coupes 
tomodensitométriques axiales passant par les lobes 
supérieurs et les bases pulmonaires et reconstruction 
coronale (ec). Disparition presque totale de la vasculari- 
sation des lobes inférieurs. Effet compressif de l’hyper- 
expansion des lobules détruits déplaçant les scissures et 
venant comprimer le parenchyme des lobes supérieurs. 


13-103, 13-104). L’épaississement pariétal bronchique est associé à la 
sévérité de l’asthme, au degré d’obstruction bronchique ainsi qu’à la durée 
d'évolution de la maladie. Les dilatations de bronches sont associées 
essentiellement à l’ancienneté de l’asthme, et, dans certaines études, à la 
sévérité de l’obstruction bronchique ainsi que peut-être à une inflamma- 
tion riche en éosinophiles plus marquée [251]. Les dilatations des 
bronches prédominent en général dans les lobes inférieurs, sont le plus 
souvent cylindriques, rarement d’aspect kystique et généralement peu 
marquées [252]. La prévalence de ces anomalies bronchiques dans la 
population asthmatique est rapportée de façon variable, de 16 à 92 & pour 
l’épaississement pariétal et de 31 à 77% pour la dilatation des 
lumières [251, 252, 253, 254, 255], ceci probablement du fait d’un défaut 
de reproductibilité dans l’interprétation de ces signes ainsi que d’hétérogé- 
néités des populations selon les séries. 

Des signes d’atteinte des voies aériennes distales peuvent également 
être observés. Il s’agit d’un aspect en mosaïque des densités pulmonaires 
en rapport avec la présence de plages de relative hypo-atténuation, hypo- 
perfusées et sièges d’un trappage expiratoire, ou de micronodules centro- 
lobulaires, avec parfois un aspect d'arbre en bourgeons (voir Figures 13- 
103, 13-104). Les coupes en expiration ne sont pas indiquées en routine 
dans l’asthme, mais il a été montré que l’étendue du piégeage expiratoire 
était corrélée à la sévérité de la maladie [256]. Les micronodules centro- 
lobulaires témoignent d’une inflammation des parois bronchiolaires et/ou 
d’impactions mucoïdes distales et sont souvent réversibles. Ils sont parti- 
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culièrement fréquents et profus dans les formes d’asthme aigu grave, une 
accentuation des structures centrolobulaires ayant été rapportée dans tous 
les cas d’une série de 16 patients explorés au décours d’un asthme aigu 
grave [257]. En dehors de ce cadre, la présence d’une micronodulation 
centrolobulaire profuse et prédominante doit faire évoquer un diagnostic 
alternatif (pneumopathie d’hypersensibilité, bronchiolite) ou une compli- 
cation infectieuse, notamment lorsque l’atteinte est focale et/ou associée à 
des plages de condensation. 

Des anomalies du parenchyme à type d’atélectasies en bandes sont fré- 
quentes. On peut parfois observer des plages de verre dépoli pouvant être 
en rapport avec une alvéolite à éosinophiles. La présence d’emphysème, 
en dehors d’une intoxication tabagique, est discutée, Histologiquement, on 
peut observer un emphysème centrolobulaire microscopique lié soit à des 
ruptures de cloisons alvéolaires [258], soit à un remodelage des voies 
aériennes distales [259]. La plupart des descriptions scanographiques 
d’emphysème chez des patients asthmatiques concernent des fumeurs ou 
ex-fumeurs [260]. 


Diagnostics différentiels 


De nombreuses maladies peuvent mimer un asthme (Figures 13-105, 
13-106, 13-107, 13-108), incluant des pathologies des cordes vocales, de 
l’arbre trachéo-bronchique proximal, des voies aériennes distales, du 
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Figure 13-99 Emphysème pan- 
lobulaire par déficit en &.,-anti- 
trypsine. a et b) Coupes tomodensi- 
tométriques axiales avec reconstruc- 
tions coronale (c) et sagittale (d) avec 
projection d'intensité maximum. 
Emphysème panlobulaire  périphé- 
rique bilatéral prédominant nettement 
dans les lobes inférieurs, Les vais- 
seaux des lobes inférieurs et du lobe 
moyen sont étirés avec réduction des 
ramifications distales (aspect en arbre 
mort). 


parenchyme pulmonaire mais également certaines pathologies cardio- 
vasculaires [239]. Elles concernent une proportion significative des 
patients étiquetés « asthmatiques ». Ainsi, parmi les patients adressés 
pour asthme difficile entre 2009 et 2010 au Brompton Hospital de 
Londres, un diagnostic alternatif était identifié dans 13 % des cas [261]. 
La prévalence des divers diagnostics différentiels diffère selon l’âge. 
Chez l’enfant, il s’agit principalement de corps étrangers inhalés, de 
pathologies des arcs aortiques, de maladies bronchectasiantes, notam- 
ment de la mucoviscidose. Chez l’adulte, le syndrome d’hyperventila- 
tion, la dysfonction des cordes vocales, les tumeurs endobronchiques, la 
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), certaines pneu- 
mopathies infiltrantes diffuses comme la pneumopathie d’hypersensibi- 
lité, les bronchiolites, l'insuffisance cardiaque peuvent mimer un 
asthme (Tableau 13-VIT). 

La BPCO constitue un diagnostic alternatif fréquent et particulièrement 
difficile à différencier de l’asthme chez des adultes fumeurs ou ex- 
fumeurs, d'âge moyen ou avancé, D’un point de vue fonctionnel, un 
trouble ventilatoire obstructif fixé est possible dans l’asthme sévère ou 
vieilli alors qu’une réversibilité partielle du trouble ventilatoire et une 
hyperréactivité bronchique sont possibles dans la BPCO. D'un point de 
vue morphologique, un patient asthmatique fumeur peut présenter de 
lemphysème, apanage de la BPCO, et des épaississements des parois 
bronchiques, qui seront peu spécifiques dans ce contexte. 
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Fiqure 13-100 Emphysème panlobulaire par 
déficit en ©&,-antitrypsine, forme débutante. 
Tomodensitométrie avec reconstructions coronale (a) 
et sagittale (b) sur le poumon gauche. Aspect tomo- 
densitométrique presque normal. Noter tout de même 
une distension avec hypoperfusion des lobes infé- 
rieurs. Légère hyperexpansion des lobes inférieurs 
avec discret bombement à convexité antérieure de la 
scissure gauche (flèches). 





Figure 13-101 imagerie réalisée au décours d’une crise d'asthme chez 
un patient suivi pour asthme intermittent. Pneumomédiastin (flèche) sur 
la radiographie thoracique (a), confirmé par la tomodensitométrie (b). 
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Tableau 13-VIT Principaux diagnostics différentiels dans l’asthme de l'adulte 
(adapté de [239]). 





Syndrome d'hyperventilation 

Dysfonction des cordes vocales 

Bronchectasies, notamment mucoviscidose 

Bronchiolite, dont hyperplasie idiopathique de cellules neuro-endocrines 
(DIPNECH) 

BPCO 

Déficit en &.,-antitrypsine 

Obstruction bronchique centrale 

Carcinoïde endobronchique, cancer bronchique 

Sténose trachéale, trachéobronchomalacie, amylose trachéobronchique 
Cardiopathies congénitales 

Insuffisance cardiaque 

Embolie pulmonaire 

Pneumopathie infiltrante diffuse 

Pneumopathie d'hypersensibilité 

Intolérance médicamenteuse 

Élastose bronchocentrée 








Figure 13-102 Asthme sévère. Coupe transversale au niveau des bases pul- 
monaires. Épaississement pariétal bronchique distal associé à une réductior 
des lumières bronchiques correspondantes dans la pyramide basale droite. Les 
lumières bronchiques sont discrètement dilatées, sans épaississement pariétal 
bronchique associé, dans la pyramide basale gauche. Minime plage de verre 
dépoli en situation paracardiaque gauche. 
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Figure 13-103 Asthme sévère. Coupes transversales au niveau des lobes supérieurs (a) et des bases pulmonaires (b), avec 
post-traitement de type minIP aux mêmes niveaux de coupes (c et d). Épaississement pariétal bronchique marqué, proximal et 
distal, discrètement hétérogène selon les territoires, associé à une réduction des lumières bronchiques. Présence de plages pul- 


monaires de relative hypodensité, mieux visibles en minIP (d). 


Les patients présentant une obstruction bronchique persistante associée 
à certaines caractéristiques habituelles de la BPCO ainsi qu’à certaines 
caractéristiques habituelles de l’asthme peuvent être classés dans le syn- 
drome de chevauchement asthme-BPCO (ACOS). Cette entité, de défini- 
tion encore imprécise, issue d’un projet commun Gina (global initiative 
Jor asthma) et Gold (global initiative for chronic obstructive lung 
disease) [262] constitue un diagnostic d’attente, amené à évoluer à la 
faveur d’une progression des connaissances de ses mécanismes physiopa- 
thologiques. Elle concerne principalement des patients de plus de 40 ans 
exposés au tabac ou à d’autres substances irritantes pour les voies 
aériennes, asthmatiques connus, développant une obstruction bronchique 
fixée, ou suivis pour une BPCO avec un antécédent d’asthme. Sa 
prévalence est très variable, du fait de la variabilité des critères utilisés 
pour son diagnostic et de celle de la population étudiée, rapportée chez 
1,8 % de la population générale, sur la base des symptômes et des 
EFR [263], pouvant atteindre 55 % d’une population de BPCO présentant 
une simple part de réversibilité ou de variabilité dans le temps du trouble 
ventilatoire obstructif [264]. Son pronostic est moins bon que celui de 
l'asthme ou de la BPCO seuls [265]. En imagerie, l’emphysème semble 
être moins étendu [266, 267], plus souvent à prédominance supé- 
rieure [267], l’épaississement pariétal bronchique plus marqué [266] com- 
parativement à la BPCO. 

Les bronchectasies peuvent être d’interprétation délicate chez l’asthma- 
tique. En effet, l’hyperréactivité bronchique et la réversibilité du VEMS 
sont fréquentes chez les patients ayant des bronchectasies [268, 269] alors 
que les bronchectasies cylindriques font partie des anomalies que l’on peut 
observer dans l'asthme non compliqué. Les exacerbations infectieuses 
sont une Caractéristique des deux maladies, semblant plus fréquentes en 
cas d'asthme associé aux bronchectasies qu’en cas de bronchectasies 
seules [270]. Les bronchectasies peuvent ainsi témoigner de modifications 
structurelles directement liées à l’asthme ou bien être en rapport avec une 
maladie bronchectasiante, constituant un diagnostic différentiel de 
l'asthme, ou l’un des signes d’une forme associée, l’aspergillose broncho- 





Figure 13-104 Asthme sévère. Coupe transversale au niveau des régions 
moyennes des poumons. Épaississement pariétal bronchique marqué, discrète 
dilatation des lumières bronchiques dans le lobe inférieur gauche et foyer de 
micronodules peu profus dans la lingula. Discrètes plages d'hypodensité dans 
les lobes inférieurs. 


pulmonaire allergique ; elles sont alors volontiers diffuses et plus sévères. 
Enfin, la prévalence dans la population générale des bronchectasies pou- 
vant atteindre 10 à 20 % [255], elles peuvent n'être que le témoin d’une 
association de bronchectasies et d’un asthme. 

Parmi les étiologies des bronchiolites, pouvant mimer un asthme, 
l’hyperplasie idiopathique de cellules neuro-endocrines pulmonaires 
(DIPNECH), de description récente [271], reste méconnue et sous- 
diagnostiquée. Cette maladie touche préférentiellement des femmes de 50 
à 60 ans non fumeuses et se définit par la prolifération de cellules neuro- 
endocrines dans l’épithélium bronchique ou bronchiolaire, fréquemment 





Fr 


MALADIES DES VOIES AÉRIENNES 
Paratger Le Site 





Figure 13-105 « Asthme » difficile à traiter. Crachats striés de sang. Coupe 
transversale au niveau de la bronche lobaire supérieure droite, en fenêtrage pul- 
monaire (a) et médiastinal (b), montrant une lésion nodulaire au sein de la 
bronche segmentaire antérieure du lobe supérieur droit (flèche) : tumeur carci- 
noïde endobronchique. Amélioration des symptômes après lobectomie supé- 
rieure droite. 


associée à des proliférations extraluminales de type tumorlet ou carci- 
noïde. La sécrétion de peptides par les cellules neuro-endocrines peut 
entraîner une vasoconstriction locale inappropriée ainsi qu’une fibrose 
péribronchiolaire. Elle se caractérise en imagerie par l'association de nom- 
breux petits nodules pulmonaires à une perfusion en mosaïque [272, 273, 
274]. Les zones de relative hypo-atténuation sont le siège d’un piégeage en 
expiration, témoignant de l'atteinte des petites voies aériennes. Des dilata- 
tions de bronches, un épaississement pariétal bronchique, parfois d'aspect 
nodulaire, des impactions mucoïdes, des hyperdensités en verre dépoli 
peuvent également être observés. Lorsque les nodules ont une taille supé- 
rieure à 5 mm de diamètre, ils doivent faire évoquer la présence de 
tumeurs carcinoïdes associées. 

D'autres maladies bronchiques, de description très récente sur la base 
de constatations histopathologiques, peuvent avoir une présentation asth- 
matiforme. Leur physiopathologie reste inconnue et leur place en tant que 
diagnostic différentiel ou éventuellement forme associée de l'asthme reste 
à définir. Il s’agit de la granulomatose asthmatique, de l’élastose bron- 
chocentrée (voir Figure 13-107), de la bronchiolite oblitérante hyperéosi- 
nophilique. Dans une série de 19 patients asthmatiques sévères explorés 
par biopsie pulmonaire chirurgicale, 10 présentaient un infiltrat inflamma- 
toire interstitiel avec granulomes malformés et répondaient à un traitement 
immunosuppresseur [275], conduisant les auteurs à proposer d’individua- 
liser cette nouvelle entité en tant que « granulomatose asthmatique ». 
L’imagerie chez ces patients était sans particularité, le scanner étant jugé 
normal dans la moitié des cas ou ne montrant que des anomalies habi- 
tuelles de l’asthme non compliqué dans les autres cas. Dans une antre série 
de 5 patients asthmatiques, des lésions fibro-élastosiques étendues cen- 
trées sur les voies aériennes étaient associées à des anomalies bronchiques 
en imagerie à type d’épaississement pariétal et de déformations marquées 
des lumières, prédominant dans les lobes supérieurs [276]. Les auteurs 
identifiaient ainsi l’élastose en tant que nouvelle voie de remodelage, pro- 
bablement méconnue et sous-estimée dans l’asthme. Enfin, des lésions de 
bronchiolite à éosinophiles ont été rapportées associées à un asthme chez 
2 patients, avec une imagerie évoquant une atteinte bronchiolaire [277]. 
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Figure 13-106 « Asthme » difficile à traiter, avec trouble ventilatoire 
obstructif fixé sévère. Coupe transversale au niveau des régions moyennes 
des poumons (a) avec post-traitement de type MIP au même niveau de 
coupe (b). Micronodules centrolobulaires profus avec par endroits aspect 
d’« arbre en bourgeons », en rapport avec une bronchiolite. 


Formes associées 


L’asthme peut s'intégrer dans le cadre d’une maladie définie telle que la 
granulomatose éosinophilique avec polyangéite, la pneumopathie chro- 
nique à éosinophiles, l’aspergillose bronchopulmonaire allergique ou la 
eranulomatose bronchocentrique. Ces formes associées de l'asthme ont 
souvent un aspect en imagerie différent de celui de l’asthme simple et la 
tomodensitométrie peut apporter des éléments en leur faveur. 

La granulomatose éosinophilique avec polyangéite (EGPA, ancienne- 
ment dénommée vascularite de Churg-Strauss) est une vascularite nécro- 
sante à éosinophiles touchant principalement les poumons, le cœur, les 
reins, la peau et les nerfs périphériques. L’asthme est constant. Il fait par- 
tie, avec les infiltrats pulmonaires transitoires et migrateurs et l'atteinte 
sinusienne (Figures 13-109, 13-110), des critères diagnostiques de | Ame- 
rican College of Rheumatology. Présent dès la phase prodromique, il 
évolue souvent pendant plusieurs années avant que le diagnostic soit posé. 
à la phase de vascularite [278, 279, 280]. La tomodensitométrie montre 
alors très fréquemment, dans plus de 70 % des cas, des plages de verre 
dépoli ou de condensation, de topographie sous-pleurale ou de distribution 
au hasard [281, 282]. Des nodules, parfois excavés, des réticulations sep- 
tales, témoignant d’une infiltration à éosinophiles ou du retentissement 


pulmonaire d’une atteinte cardiaque, des épanchements pleuraux ou un 


épanchement péricardique sont possibles. Ces anomalies restent peu spé- 
cifiques au sein de l’ensemble des syndromes hyperéosinophiliques, et 
c’est l’ensemble du tableau clinicobiologique et dans certains cas histolo- 
gique qui en permet le diagnostic. 

La pneumopathie chronique à éosinophiles (anciennement dénommée 
maladie de Carrington) est une maladie de cause inconnue caractérisée pa 
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Figure 13-107 Asthme sévère mal contrôlé, avec trouble ventilatoire 
obstructif fixé. Coupes dans le plan transversal au niveau des lobes supé- 
rieurs (a) et dans le plan coronal (b). Épaississement très marqué des parois 
bronchiques avec déformation des lumières bronchiques en regard dans les 
lobes supérieurs, petites condensations sous-pleurales, perte de volume des 
lobes supérieurs avec ascension des hiles. Élastose bronchocentrée aux biop- 
sies bronchiques, 


des symptômes pulmonaires et souvent généraux d’évolution subaiguë ou 
chronique, une hyperéosinophilie périphérique ou alvéolaire et la présence 
d’infiltrats pulmonaires périphériques, volontiers à prédominance supé- 
rieure, en imagerie (Figure 13-111). Un asthme est présent dans la moitié 
des cas. Le caractère périphérique des opacités alvéolaires est mieux 
apprécié par la tomodensitométrie. Un épanchement pleural, des nodules 
pulmonaires sont rares [281, 283]. 

L’aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA) est une manifes- 
tation d’hypersensibilité à Aspergillus fumigatus, ou plus rarement à un 
autre champignon, survenant chez des patients asthmatiques colonisés par 
ce champignon. Elle touche 1 à 2 % des patients asthmatiques [284] et se 
manifeste par une sévérité accrue de l’asthme, devenant difficile à contrô- 
ler, parfois l’expectoration de moules bronchiques brunâtres, une hémop- 
tysie, l'apparition de signes généraux ou d’infiltrats sur la radiographie 
thoracique [284]. Cette complication de l’asthme se développe progressi- 
vement, la première étape du processus étant représentée par la sensibili- 
sation du patient à Aspergillus, l ABPA pouvant être considérée comme 
un stade avancé de cette sensibilisation [286]. Son diagnostic repose clas- 
siquement sur la combinaison d’éléments cliniques, d’imagerie et immu- 
nologiques selon les critères .de Patterson [287], incluant la présence de 
bronchectasies centrales et d’infiltrats radiologiques. Les bronchectasies 
ne sont néanmoins pas nécessaires au diagnostic. Elles représentent une 
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Figure 13-108 Épisodes récurrents de bronchite « sifflante ». Coupes 
transversales (a et b) au niveau des régions moyennes et basales des poumons. 
Bronchectasies bilatérales et bronchocèles lingulaires révélant une mucovis- 
cidose à l’âge adulte. 


phase évoluée et de moins bon pronostic et il a été proposé de distinguer 
les formes avec des formes sans bronchectasies [286]. Dans une étude 
comparant l’aspect tomodensitométrique de patients asthmatiques avec et 
sans ABPA, les bronchectasies étaient plus fréquentes (95 %), celles-ci 
étaient plus souvent variqueuses ou kystiques (75 %), centrales (64 %) et 
diffuses (70 % des lobes atteints) dans le groupe avec ABPA [288]. Les 
impactions mucoïdes sont également fréquentes, rapportées chez 67 % des 
patients avec ABPA dans cette même étude (Figure 13-112). Leur carac- 
tère spontanément hyperdense, de densité plus élevée que celles des mus- 
cles parachidiens, est un signe de grande spécificité, mais n’est observé 
que dans 15 à 20 % des cas [289]. Des condensations, des zones d’atélec- 
tasie, des nodules centrolobulaires sont également fréquemment observés. 
L'ABPA peut se compliquer d’une aspergillose pulmonaire chronique 
détruisant progressivement les régions apicales [290]. 

La granulomatose bronchocentrique peut représenter une autre forme 
d’hypersensibilité à Aspergillus. Il s’agit d’une réponse non spécifique à 
divers types d'agression des voies aériennes, associée à un asthme dans 
50 % des cas. On peut alors observer des symptômes habituels de l’ABPA 
et identifier de l’Aspergillus dans les crachats. Histologiquement, on 
observe des lésions inflammatoires nécrosantes de l’épithélium 
bronchique et bronchiolaire, étendues au parenchyme adjacent. En image- 
rie, les lésions sont à type de condensation, de nodules ou de masses 
pulmonaires. 


Imagerie quantitative de l'asthme 


L’imagerie quantitative dans l’asthme a bénéficié de nombreux progrès 
techniques et fait l’objet d’un nombre important de publications ces dernières 
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Figure 13-110 Asthme sévère évoluant depuis plusieurs années avec. 


hyperéosinophilie. (Même patient qu’à la figure 13-109.) Coupes dans le 
plan transversal au niveau des sinus de la face (a et b). Comblement complet 
des cellules ethmoïdales, des sinus maxillaires, comblement partiel du sinus 
sphénoïdal, en rapport avec une pansinusite dans le cadre de l'EGPA. 
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Fiqure 13-109 Asthme sévère évoluant depuis plusieurs 
années avec hyperéosinophilie. Coupes dans le plan trans- 
versal (a et b) et dans le plan coronal (c). Plages de verre 
dépoli et de condensation de petite taille à prédominance sous- 
pleurale. Épaississement marqué des parois bronchiques. Gra- 
nulomatose éosinophilique avec polyangéite (EGPA). Dis- 
crètes réticulations septales en rapport avec une atteinte 
cardiaque associée. 





années. Elle permet d’appréhender la structure des petites voies aériennes et 
d'accéder à des informations fonctionnelles, pouvant aider à la compréhension 
des mécanismes physiopathologiques impliqués dans l’asthme. Elle pourrait 
ainsi avoir des applications dans le phénotypage de l'asthme et dans l’évalua- 
tion de la réponse thérapeutique. Elle reste néanmoins encore actuellement 
limitée dans ses applications courantes du fait de difficultés de standardisation 
des techniques utilisées. Pour ce qui est de l’évaluation thérapeutique, elle 
reste actuellement réservée aux essais cliniques. 

En tomodensitométrie, les premières études se sont focalisées sur la 
morphométrie des voies aériennes, avec des mesures de surfaces de 
lumières et de parois bronchiques, corrélées à la structure des voies 
aériennes distales [291]. La densitométrie du parenchyme, largement utili- 
sée pour la quantification de l’emphysème, peut être utilisée, avec des 
seuils différents, pour quantifier le piégeage expiratoire, conséquence de 
l'atteinte des petites voies aériennes. Une imagerie de ventilation peut être 
obtenue avec l’utilisation de la double énergie, après inhalation de xénon. 
Enfin, l’association du scanner aux techniques de simulation utilisées en 
mécanique des fluides [292] peut laisser envisager la possibilité de simu- 
lations de trajectoires de drogues inhalées au sein des voies aériennes, 
adaptées à chaque patient. 

En IRM, l'imagerie de ventilation est possible depuis une quinzaine 
d’années grâce à l’emploi de gaz hyperpolarisés (hélium) [293]. Si elle a 
aidé à améliorer la compréhension de la maladie asthmatique, cette tech- 
nique est néanmoins restée d’usage confidentiel, dans quelques centres, du 
fait de la complexité logistique de sa mise en place. L’IRM utilisant le signal 
de l'oxygène, d’accès plus facile, fournit une imagerie dépendant à la fois de 
la ventilation et de la perfusion pulmonaires ainsi que de la diffusion [294]. 

La morphométrie des voies aériennes est effectuée à partir d’une acqui- 
sition volumique de résolution inframillimétrique isotropique. Après 
extraction de l’axe central bronchique, une segmentation automatisée de la 
paroi et de la lumière bronchiques est effectuée sur des coupes perpendi- 
culaires à cet axe central. Diverses techniques de segmentation ont été 
développées, la première et la plus largement utilisée reposant sur le prin- 
cipe de la largeur à mi-hauteur ou FWHM. Selon cette technique, les 
limites des parois bronchiques sont définies à mi-chemin des valeurs 
minimum et maximum du profil d'atténuation selon des axes radiaires 
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Figure 13-111 Asthme intermittent. Apparition depuis quelques semaines d'une dyspnée, d'une toux et d'une fièvre modé- 
rée. Coupes dans le plan transversal au niveau des régions supérieures et moyennes des poumons (a et b) et reconstruction dans 
le plan coronal en coupe épaisse (20 mm) (ec). Plages de condensation, verre dépoli et réticulations à prédominance sous-pleurale 
et apicale. Coupe transversale effectuée après traitement corticoïde (d), montrant la disparition des anomalies. 


issus de l’axe central. Cette technique simple et d’implémentation facile 
présente l'inconvénient de surestimer l’épaisseur pariétale pour les petites 
bronches. Elle ne fournit en outre que des mesures en 2D et ne permet pas 
facilement de rendre compte d’éventuelles variations des mesures le long 
d’un segment de bronche. D’autres techniques ont été développées par la 
suite, certaines utilisant des filtres de détection de bords [295] ou des 
modèles mathématiques plus complexes. La modélisation mathématique 
associée à une approche de type modèle déformable [296] permet une seg- 
mentation automatique robuste des parois bronchiques, affranchie des dif- 
ficultés de segmentation des vaisseaux adjacents pouvant se rencontrer 
avec les autres techniques. Elle permet en outre une quantification volu- 
mique, dont la représentation colorimétrique peut permettre d’appréhen- 
der pour l’ensemble de l'arbre bronchique d’éventuelles irrégularités, 
dilatations ou sténoses bronchiques (Figure 13-113). 

Les paramètres mesurés sont le plus souvent la surface de la lumière 
(LA), la surface de la paroi (WA) et le rapport entre la surface pariétale et 
la surface totale de la bronche (% WA), habituellement normalisés par la 
surface corporelle. Les mesures sont effectuées sur quelques territoires, au 
niveau segmentaire et sous-segmentaire, ou échantillonnées sur 
l’ensemble de l'arbre bronchique. Les premières études quantitatives cli- 
niques datent du début des années 2000. Dans une population de 
81 patients asthmatiques, Niimi [297] retrouvait une augmentation de 
l'épaisseur pariétale dans tous les cas d’asthme persistant, comparative- 
ment à des témoins, avec une corrélation positive à la durée d’évolution, à 
la sévérité de la maladie, ainsi qu’au degré d’obstruction bronchique, alors 
que l’épaisseur pariétale n’était pas augmentée en cas d’asthme intermit- 
tent. D'autres études ont confirmé par la suite le lien entre épaisseur parié- 
tale, sévérité de la maladie et degré d’obstruction bronchique, et ont 
rapporté en outre une réduction des lumières bronchiques [291, 298] ainsi 
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que la présence de sténoses bronchiques focales, le plus souvent sous- 
segmentaires [299] dans l’asthme sévère. L'augmentation de l’épaisseur 
pariétale semble être le témoin à la fois du remodelage et de l’inflamma- 
tion des parois bronchiques. Le remodelage bronchique (Figure 13-114) 
correspond à l’apparition de modifications structurelles de la paroi 
bronchique, à type d’épaississement de la membrane basale et de fibrose 
sous-épithéliale, d’hypertrophie et d’hyperplasie du muscle lisse 
bronchique, d’augmentation du dépôt de collagène et du nombre de 
fibroblastes, d’altérations épithéliales, d’hypertrophie des glandes à mucus 
et de néoangiogénèse [300, 301]. Plusieurs études ont montré une corréla- 
tion entre l’épaisseur de la membrane basale réticulaire sur biopsies 
bronchiques et l’épaisseur pariétale bronchique mesurée en tomodensito- 
métrie [291, 302, 303]. La masse de muscle lisse bronchique a également 
été corrélée à l'épaisseur pariétale en tomodensitométrie dans un essai étu- 
diant l’efficacité d’un anticalcique dans l’asthme sévère [304]. Dans un 
autre essai évaluant l'efficacité d’un corticoïde inhalé dans l’asthme per- 
sistant, Ciblant la composante inflammatoire de la maladie bronchique, 
l’analyse quantitative de la tomodensitométrie montrait également une 
diminution de l’épaisseur pariétale sous traitement [305]. Dans un groupe 
de 91 patients asthmatiques sévères, l’épaisseur pariétale bronchique était 
positivement corrélée à l’inflammation bronchique neutrophilique au 
cours des mois précédents la tomodensitométrie [306]. Néanmoins une 
association entre divers marqueurs d’inflammation et l’épaisseur pariétale 
en scanner n’est retrouvée que de façon très inconstante selon les études. 

Une approche quantitative originale a été développée par une équipe qui 
a mesuré la densité de la paroi bronchique, plus élevée chez des patients 
asthmatiques que chez des témoins, la densité étant corrélée au degré 
d’obstruction bronchique [307]. 


Tout Est Gratuit 








MALADIES DES VOIES AÉRIENNES 
Paratger Le Site 


Les mesures de lumière bronchique peuvent être appréhendées en 3D par 
la reconstruction de l’ensemble de l’arbre bronchique segmentable par le 
logiciel, la segmentation n'étant possible que jusqu’à une valeur minimum 
de lumière des bronches. Ainsi, plus la lumière est réduite, moins l’arborisa- 
tion représentée est développée, avec une relative pauvreté de l’arborisation 
dans l’asthme sévère [299, 308]. Ainsi, le compte de bronches segmentables 
était significativement plus faible dans un groupe de 32 asthmatiques 
sévères comparativement à des asthmatiques non sévères et des contrôles, et 
permettait en outre d'identifier, au sein des asthmatiques sévères, deux sous- 
groupes fonctionnellement différents, le sous-groupe avec compte de 
bronches le plus faible ayant une obstruction bronchique plus sévère [2991]. 

La quantification du piégeage aérique, conséquence de l'atteinte des 
voies aériennes distales (bronchioles de moins de 2 mm de diamètre), 
nécessite la réalisation d’une acquisition volumique en expiration. La 
diminution de ventilation en aval de lésions bronchiolaires s'accompagne 
d’une vasoconstriction réflexe, responsable d’une relative hypodensité de 
ces territoires hypoperfusés, comparativement aux territoires normoperfu- 
sés indemnes de lésions bronchiolaires. La différence de densité s’accen- 
tue à l’expiration, en raison de la fermeture plus précoce des voies 
aériennes dont le diamètre est déjà réduit, entraînant un piégeage de l’air 
dans les territoires d’aval. La quantification du piégeage expiratoire repose 
sur l’analyse des densités du poumon en expiration ou de la combinaison 
des densités en expiration et en inspiration. Tout comme pour la quantifi- 
cation d’emphysème, l’analyse densitométrique du piégeage expiratoire 


nécessite une calibration spécifique avant la ou les acquisitions afin d’opti- 


miser la justesse et la reproductibilité des mesures. Plusieurs indices ont 
été utilisés dans l’asthme, utilisant la technique du masque de densité 
(calcul du pourcentage de voxels dont la densité est inférieure à un seuil 
donné) avec un seuil à — 850 UH à la capacité résiduelle fonctionnelle ou 
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Figure 13-112 Aggravation des symptômes respira- 
toires chez une patiente asthmatique jusqu'alors 
bien contrôlée. Coupes transversales en fenêtrage pul- 
monaire (a et b) et médiastinal (c). Bronchectasies vari- 
queuses du lobe supérieur droit. Bronchocèle dense (étoile) 
du lobe moyen et collapsus lobaire moyen. Aspergillose 
bronchopulmonaire allergique. 


à — 900 UH au volume résiduel, la technique du percentile avec la valeur 
du 10° percentile le plus bas de la distribution des densités en expiration, la 
densité pulmonaire moyenne en expiration rapportée à la densité pulmo- 
naire moyenne en inspiration, Le masque de densité peut également être 
appliqué à deux acquisitions, en inspiration et en expiration, avec un seuil 
de -850 UH, ou un intervalle de densité compris entre — 850 et — 950 UH 
(afin de ne pas prendre en compte un piégeage lié à un éventuel emphy- 
sème associé), le pourcentage de voxels obtenu avec ce seuil ou cet 
intervalle en inspiration étant soustrait du pourcentage de voxels obtenu en 
expiration  (VL:s expi-inspi et VI 350050 EXPI-InSpi,  respective- 
ment) [308]. Des cartographies du piégeage expiratoire peuvent également 
être obtenues, si l’on dispose de systèmes de recalage entre l’inspiration et 
l’expiration [309, 310]. Malgré les difficultés d'obtention d’une expiration 
reproductible chez certains patients, le couplage de la tomodensitométrie à 
la spirométrie, techniquement faisable [311] et garantie d’une bonne 
reproductibilité de la manœuvre, n’est pas utilisé du fait de sa complexité 
de mise en œuvre. L’étendue du piégeage expiratoire a été corrélée à la 
sévérité de l’asthme [256], ainsi qu’au taux d’hospitalisations, de visites 
aux urgences ou d'épisodes de ventilation mécanique en rapport avec 
l’asthme [312]. Enfin, le piégeage est plus étendu chez des patients avec 
asthme non contrôlé au cours d’une exacerbation, comparativement à des 
patients avec asthme contrôlé. De façon similaire à l’analyse du piégeage 
expiratoire, l’effet d’un test de bronchoconstriction induit par la métacho- 
line peut être quantifié en tomodensitométrie [313]. 

Les cartographies de ventilation pulmonaire, qu’elles soient obtenues en 
IRM à l’hélium [293] ou à l'oxygène [314] ou bien en scanner bi-énergie au 
xenon [315], peuvent montrer la présence de défects dont l’étendue et le 
nombre sont corrélés aux paramètres fonctionnels d’obstruction bronchique. 
Certains sont intermittents et d’autres persistent au cours du temps. 
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Figure 13-113 Asthme sévère. Vue antérolatérale d’une représentation de l’arbre bronchique droit, centrée sur les bronches 
du lobe supérieur (a). Le codage couleur représente la lumière bronchique (rayon de la plus grande sphère inscrite dans la 
lumière) et permet de visualiser la présence de sténoses étagées de la bronche B1 (colorées en bleu, niveaux 1 et 3). Coupes 
perpendiculaires à l’axe central de la bronche (b) aux niveaux 1, 2 et 3, sur lesquelles le logiciel délimite la paroi et la lumière 
de la bronche, selon une approche de type modèle déformable [296] (Images Catalin Fetita, Département ARTEMIS, Télécom 
SudParis). Schéma des principaux paramètres utilisés en morphométrie des voies aériennes dans l’asthme. Le paramètre WA % 
correspond au rapport de la surface de paroi à la surface totale, incluant paroi et lumière, de la bronche. 





Figure 13-114 Asthme sévère. Biopsie bronchique. Remodelage bronchique 
avec hypercrinie épithéliale (étoile), épaississement de la membrane basale (tête 
de flèche), hypertrophie du muscle lisse (flèches), infiltrat inflammatoire (flèches 
courbes). 


Leur étendue augmente après test de bronchoconstriction à la métacho- 
line [316]. Chez des patients asthmatiques sévères, l’étendue des défects est 
négativement corrélée aux scores de contrôle de l’asthme et de qualité de 
vie [317]. Quelques études ont suggéré que ce paramètre d’étendue des 
défects ventilatoires puisse être utilisé dans le cadre de l’évaluation théra- 
peutique. Récemment, dans un groupe de 7 patients asthmatiques sévères 
traités par thermoplastie bronchique, l'étendue des défects en IRM à 
l’hélium diminuait au cours du temps après la thermoplastie [318]. 

En conclusion, l’imagerie thoracique n’a que peu de place en routine cli- 
nique dans l'asthme. Elle peut être indiquée en cas d’exacerbation à la 
recherche d’une complication, en cas de modifications des symptômes chez 
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un asthmatique connu, ou bien dans le bilan d’un asthme sévère de présen- 
tation clinique atypique à la recherche d’un diagnostic différentiel ou d’une 
forme associée. Les diagnostics différentiels, pouvant mimer un asthme, 
sont en effet nombreux, incluant diverses pathologies des voies aériennes 
proximales ou distales, des cordes vocales, du parenchyme pulmonaire ou 
cardiovasculaire. Les formes associées (granulomatose éosinophilique avec 
polyangéite, pneumopathie chronique à éosinophiles, aspergillose broncho- 
pulmonaire allergique) correspondent à des maladies définies requérant un 
traitement spécifique, dans lesquelles l’asthme est associé à divers autres 
symptômes, et pour lesquelles l’imagerie peut apporter des éléments 
d'orientation. L’imagerie quantitative a bénéficié de nombreux progrès 
techniques et fait l’objet de nombreuses études depuis une quinzaine 
d’années dans l’asthme. Elle a permis de mieux comprendre le lien entre les 
modifications structurelles observées dans les formes sévères ou anciennes 
et les altérations fonctionnelles respiratoires. Elle a permis d'identifier diffé- 
rents sous-groupes morphologiques ayant des caractéristiques fonction- 
nelles distinctes et pourrait contribuer dans l’avenir au phénotypage des 
formes sévères. Elle a été utilisée dans le monitoring de certains médica- 
ments à l’occasion d’essais cliniques. Néanmoins, des difficultés de standar- 
disation persistent entre les différentes techniques disponibles et cette 
imagerie reste à l’heure actuelle du domaine de la recherche. 


FISTULES ET DÉHISCENCES BRONCHIQUES 


Philippe Grenier 


Les fistules bronchopleurales sont, la plupart du temps, la conséquence 
d’une pneumonie infectieuse nécrosante ou de lésions traumatiques, en 
particulier post-chirurgicales [319] (Figure 13-115). La tomodensitomé- 
trie à collimation fine, en utilisant la projection d’intensité minimum, reste 
la meilleure technique diagnostique pour mettre en évidence ces fistules 
bronchopleurales [320]. 
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Figure 13-116 Fistule gangliobronchique lors d’une tuberculose 
ganglionnaire et pulmonaire aiguë. Coupe tomodensitométrique axiale 


passant par les bronches souches en fenêtre parenchymateuse, La flèche noire. 


marque le trajet fistuleux aérique entre le ganglion médiastinal nécrosé et la 
lumière de la terminaison de la bronche souche. Noter la présence de multiples 
nodules et micronodules de dissémination endobronchogène de la tuberculose 
via cette fistule, 
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Figure 13-115 Fistule bronchopleurale post- 
chirurgicale. Patient ayant eu récemment une lobec- 
tomie inférieure droite pour tumeur. Plusieurs semaines 
après l’intervention, il persiste une collection gazeuse 
dans la loge de lobectomie. Tomodensitométrie avec 
reconstructions coronale (a et b) et axiale oblique (c) 
avec projection d'intensité minimum. a et b) L'étoile 
marque la collection gazeuse intrapleurale au sein de la 
loge de lobectomie. La flèche creuse marque la lumière 
du tronc bronchique intermédiaire qui se termine par la 
bronche lobaire moyenne et la flèche blanche marque 
l’image de la petite communication fistuleuse entre la 
lumière du tronc bronchique intermédiaire et la collec- 
tion gazeuse pleurale. c) L'étoile marque la partie haute 
de la collection aérique intrapleurale. La flèche creuse 
marque la lumière de la terminaison du tronc 
bronchique intermédiaire et la flèche blanche marque le 
trajet de la fistule. 
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Figure 13-117 Fistule œsonodobronchique de nature tuberculeuse. 
Coupe tomodensitométrique axiale passant par les bronches souches avec 
injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtre médiastinale. La 
flèche creuse marque le trajet de la fistule entre la lumière de Ia bronche souche 
droite et le ganglion nécrosé et la flèche marque le trajet entre le ganglion 
nécrosé et la lumière œsophagienne. Noter la présence d’un épanchement pleu- 
ral droit avec troubles de ventilation passifs à son contact. 





482 


Paratger Le Site 





Les fistules œsobronchiques sont des affections rares qui peuvent à terme 
engendrer des bronchectasies focalisées par le biais d’infections répétées. 
Chez l’adulte 50 % des fistules sont d’origine néoplasique et 50 % sont 
d’étiologie traumatique, inflammatoire ou congénitale [321, 322, 323]. 
Parmi les causes infectieuses, la tuberculose est le germe le plus souvent 
responsable de fistules résultant d’une érosion d’un ganglion 
péribronchique caséifié dans l’arbre trachéobronchique (Figure 13-116) 
et, occasionnellement, dans l’œsophage. Elles réalisent alors une fistule 
æœæsonodobronchique (Figure 13-117). Le diagnostic doit être évoqué de 
principe quand le syndrome bronchique est focalisé sur un segment posté- 
rieur. Il est habituellement fait lors de l’opacification barytée de l’œso- 
phage quand le produit de contraste se répand dans l’arbre bronchique à 
travers la fistule (Figure 13-118). Il faut rappeler qu’il vaut mieux utiliser 
du baryum que des produits de contraste hydrosolubles qui sont très irri- 
tants pour les bronches. Les examens endoscopiques sont souvent néga- 
tifs, d’où l’importance d’un diagnostic radiologique. La communication 
peut siéger sur les bronches souches, lobaires, segmentaires ou sous- 
segmentaires. La présence d’air dans un ganglion nécrosé et fistulisé est 
facilement détectée sur les coupes tomodensitométriques [324]. Inverse- 
ment, le trajet fistuleux peut échapper malgré l’utilisation de coupes che- 
vauchées et d’épaisseur fine. La fistule peut être composée d’un trajet 
direct ou être associée à un diverticule œsophagien ou une cavité kystique 
parenchymateuse intercalée entre l’œsophage et les bronches de drainage. 

La tomodensitométrie à collimation fine avec l’utilisation de recons- 
tructions longitudinales avec projection d’intensité minimum présente une 
grande sensibilité et une grande spécificité pour dépister les déhiscences 
bronchiques qui surviennent après transplantation pulmonaire. La déhis- 
cence bronchique est vue comme un défaut pariétal associé à des petites 
collections aériques extraluminales. Schlueter et al. [325] ont montré que 
chez des patients ayant des petites déhiscences inférieures à 4 mm avec 
une petite quantité minimale d’air extrabronchique dans le médiastin et les 
hiles, les anastomoses bronchiques du poumon transplanté tendaient à 
guérir sans séquelle. Inversement, quand les patients avaient une grande 
quantité d’air extraluminal ou des déhiscences bronchiques de plus de 
4 mm de diamètre lors du premier scanner post-opératoire, la tomodensi- 
tométrie n’avait plus de valeur prédictive sur l’évolution favorable sponta- 
née des déhiscences et, par conséquent, n’était plus contributive pour 
poser l'indication d’une nouvelle intervention. 
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Figure 13-118 Fistule œsobronchique d’origine 
inflammatoire. a) Radiographie de face agrandie sur le 
médiastin. Dilatation aérique de l’œsophage. Images 
aréolaires dans un segment apical du lobe inférieur droit 
collabé. b) Transit œsophagien à l'Hytrast®. Dilatation 
hypotonique de l’œæsophage. Fistule entre l’œsophage et 
le tronc bronchique intermédiaire avec passage de pro- 
duit de contraste dans les bronches du lobe inférieur 
droit. 


BRONCHOLITHIASE 


Philippe Grenier 


La broncholithiase, malgré sa rareté, mérite d’être individualisée. 
Il s’agit d’une affection dans laquelle les cicatrices ganglionnaires calci- 
fiées péribronchiques érodent ou déforment une bronche adjacente. 
La broncholithiase semble pour d’autres définie comme la présence de 
matériel calcique dans la lumière bronchique dont l'origine est un 
ganglion péribronchique partiellement calcique qui a érodé progressive- 
ment la paroi, entraînant la survenue de fragments calcifiés dans la lumière 
bronchique qui devient obstruée. L’étiologie est généralement une adéno- 
pathie de nature granulomateuse. La tuberculose et l’histoplasmose sont 
les deux causes les plus fréquentes. D’autres maladies, telles que la sar- 
coïdose et la silicose, ont été impliquées comme étiologie possible. 

La bronchiolite est souvent révélée par la survenue d’hémoptysies ou 
par des infections pulmonaires répétées dans le même territoire. Le 
diagnostic de broncholithiase peut être suggéré sur le cliché thoracique 
devant la présence de calcifications en situation hilaire, mais la radio- 
graphie ne précise pas le siège endoluminal de la lésion, ni la sténose 
bronchique. Toutefois, lorsqu'elles sont présentes, les anomalies radio- 
graphiques sont non spécifiques, qu'il s’agisse de ganglion calcifié ou 
d’atélectasie lobaire ou segmentaire. La fibroscopie bronchique est 
relativement insensible à la détection des bronchiolites puisqu'elle n’est 
contributive que dans seulement 27 à 56 % des cas. La tomodensitomé- 
trie permet en revanche un diagnostic fiable dans la très grande majorité 
des cas en mettant en évidence un ganglion entièrement calcifié de 
topographie endo- ou péribronchique associé à des complications 
bronchopulmonaires obstructives (collapsus, pneumonie obstructive, 
bronchectasie ou piégeage expiratoire), en l’absence de masse tissulaire 
associée [326, 327, 328, 329] (Figures 13-119, 13-120). Lorsqu'une 
broncholithiase est suspectée, il est recommandé de faire des acquisi- 
tions en collimation fine avec des reconstructions chevauchées afin de 
réduire les effets de volume partiel permettant de bien affirmer la loca- 
lisation endobronchique de la calcification (Figure 13-121). La fibros- 
copie doit toutefois être réalisée pour exclure définitivement la 
possibilité d’une tumeur endobronchique qui, exceptionnellement, se 
calcifie, simulant une broncholithiase [328]. 
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Figure 13-119 Broncholithiase dans la lumière de la bronche lobaire supérieure gauche. Coupes tomodensitométriques axiales 
centrées sur le hile gauche en fenêtre médiastinale (a) et parenchymateuse (b et c). a) Une calcification glanglionnaire est vue au contact de 
l'artère interlobaire gauche et une calcification vue dans la lumière de la terminaison de la bronche lobaire supérieure gauche. c) La calci- 
fication obstrue l’origine de la bronche lingulaire et entraîne un épaississement pariétal bronchique avec un début de dilatation dans la 
bronche segmentaire lingulaire inférieure. 


Figure 13-120 Sténose bronchique cicatricielle en regard d’un 
ganglion hilaire calcifié. Coupes  tomodensitométriques  trans- 
verses passant par le hile gauche en fenêtres médiastinale (a) et 
parenchymateuse (b). Présence d’une sténose de la terminaison de 
la bronche lingulaire (flèche noire) avec distorsion de la bronche 
segmentaire inférieure de la lingula. Cette sténose est irrégulière. Il 
n'y a pas de masse tissulaire au voisinage. On retrouve, en revanche, 
sur la coupe sus-jacente une calcification ganglionnaire hilaire 
(flèche blanche). 





Figure 13-121 Bronchoblithiase distale responsable de bronchecta- 
sies post-obstructives. Tomodensitométrie avec reconstruction longi- 
tudinale oblique le long du grand axe d’une bronche apicodorsale du 
culmen avec projection d'intensité minimum en fenêtre parenchyma- 
teuse (a) et en fenêtre osseuse (b). Une calcification obstrue la lumière 
d’une bronche sous-segmentaire du territoire apicodorsal du culmen. Pré- 
sence d’une dilatation de la bronche en aval de la calcification endolumi- 
nale. 
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DIAGNOSTIC DE L’EMBOLIE PULMONAIRE 


Guillaume Chassagnon et Marie-Pierre Revel 


L'’embolie pulmonaire (EP) est l’une des affections cardiovasculaires 
les plus fréquentes. L’incidence standardisée de l’embolie pulmonaire 
était de 1,1 pour 1 000 habitants dans une étude réalisée entre 2013 et 2014 
dans l’ouest de la France [1]. 

Non reconnue et traitée, elle met en jeu le pronostic vital. L’embolie 
était à l’origine de 3 % des arrêts cardiaques admis vivants à l’hôpital dans 
une étude épidémiologique réalisée dans la région parisienne entre 2011 et 
2015 [2]. Cela explique pourquoi la suspicion d’embolie pulmonaire 
représente une des indications les plus fréquentes d’imagerie diagnostique 
en urgence. 

Les symptômes cliniques de l’embolie sont non spécifiques. Il peut s'agir 
d’une dyspnée d’installation aiguë ou subaïiguë, d’un accès de tachycardie, 
d’une douleur thoracique, d’un épisode d’hémoptysie. L'absence d’hypoxé- 
mie ou d’effet shunt à la gazométrie artérielle est observée dans 20 % des 
EP, et n’est donc pas un critère qui permet d’exclure le diagnostic [3]. De 
même l’absence de facteurs favorisants, tels qu’une chirurgie, une immobi- 
lisation d’un membre inférieur, un voyage prolongé, des antécédents 
thrombo-emboliques ou un traitement hormonal, est relevée chez 30 % des 
patients [4]. 

La présence de signes cliniques de phlébite est à rechercher : douleur 
spontanée ou à la palpation d’un membre inférieur, asymétrie de circonfé- 
rence des mollets ou œdème franc unilatéral, signe évocateur mais absent 
chez 76 % des patients [5]. La rentabilité de l'échographie veineuse de 
compression est alors élevée, atteignant 50 % [6, 7]. Dans d’autres cas, les 
patients présentent d'emblée un tableau de collapsus cardiovasculaire ou, 
à l’opposé, l’embolie pulmonaire est asymptomatique, de révélation for- 
tuite sur un examen scanographique réalisé pour un autre motif. Ceci est 
particulièrement fréquent lors de la surveillance tomodensitométrique des 
patients sous chimiothérapie pour traitement d’une tumeur solide. 


Démarche diagnostique 


Le diagnostic d’embolie pulmonaire doit reposer sur une stratégie vali- 
dée. En effet, une enquête effectuée auprès de 116 services d’urgence, 
ayant évalué l’évolution chez 1 529 patients a montré qu’en cas de 
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démarche diagnostique inappropriée, le taux de récidive thrombo-embo- 
lique à 3 mois est de 7,7 versus 1,2 % lorsque la démarche suit une straté- 
gie validée [8]. 

La première étape est d'identifier les patients à risque élevé de morta- 
lité, sur la présence d’un état de choc ou d’une hypotension persistante, 
relevant d’une prise en charge spécifique. 

L'étape suivante de la démarche diagnostique est d'estimer la probabi- 
lité clinique de l’embolie pulmonaire, soit sur le jugement implicite du cli- 
nicien, soit en utilisant des scores de probabilité clinique. 


Scores de probabilité clinique 


Les deux scores de probabilité clinique validés sont le score de 
Wells, dont la version simplifiée classe la probabilité d'embolie en 
deux catégories, probable et peu probable, et le score révisé de Genève 
distinguant trois niveaux, faible, intermédiaire ou élevé de probabilité 
de l’embolie [9]. 

Les données du score de Genève sont plus faciles à renseigner par les 
radiologues, le score de Wells comportant un item clinique, celui d’un dia- 
enostic alternatif possible, moins probable que l’embolie pulmonaire, sup- 
posant d’avoir l’ensemble des données cliniques. Les items du score révisé 
de Genève sont présentés dans le tableau 14-[. 

En cas de probabilité clinique élevée, il est recommandé d’avoir recours 
aux examens d'imagerie diagnostique, sans réaliser de dosage préalable 
des D-dimères. 


Tableau 14-!I Score révisé de Genève, 


Âge > 65 ans 

Antécédent de TVP ou d’EP 

Chirurgie (sous anesthésie générale) ou fracture (d’un membre 
inférieur) < 1 mois 


FR OC = 


Douleur unilatérale d’un membre inférieur 

Hémoptysie 

Fréquence cardiaque : 75-94 

Fréquence cardiaque > 95 

Œdème et douleur à la palpation unilatérale d’un membre inférieur 


& O1 CG © © ND 


Score 0-3 : probabilité faible ; score 4-10 : probabilité intermédiaire ; score > 11 : probabilité 


forte. 
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Râ& des D-dimères 


Les D-dimères sont des produits de dégradation de la fibrine dont le 
taux s’élève en cas de thrombose. Le seuil de positivité est habituellement 
de 500 ng/mi (technique ELISA-derived ou microlatex agglutination) [10]. 
Leur dosage intervient dans l’algorithme diagnostique de l’embolie pul- 
monaire. La valeur prédictive négative de 98 Z et la sensibilité voisine de 
100 % font discuter l’arrêt des investigations en cas de négativité du 
dosage, sauf si La probabilité clinique est forte [11]. 

Le taux de dimères peut être ajusté à l’âge après 50 ans comme l’a 
montré l'étude Adjust-PE. La normale après 50 ans est l’âge multiplié par 
10 [121]. 


Exclusion sans imagerie de l’embolie pulmonaire 


Chez les patients ambulatoires, l'étude Christopher a montré qu'il était 
possible d’exclure de façon fiable l’embolie pulmonaire en cas de proba- 
bilité clinique non forte (score de Wells peu probable) et de dosage négatif 
des D-dimères [13]. Le taux d'événement thrombo-embolique à 3 mois est 
de 0,5 % chez les 1 028 patients pour lesquels le diagnostic d’EP a été 
exclu sur la base d’une probabilité clinique non forte et de D-dimères 
négatifs, versus un taux de récidive thrombo-embolique de 1,3 % à 3 mois 
chez les 1 505 patients pour lesquels l’EP a été exclue par un angioscanner 
thoracique négatif. 


Diagnostic en imagerie 


Lorsque la probabilité clinique est forte, ou si les D-dimères sont posi- 
tifs chez un patient dont la probabilité clinique est faible ou intermédiaire, 
le recours aux examens d'imagerie est nécessaire. 

L’angioscanner thoracique est l’examen actuellement le plus pratiqué, 
mais des alternatives sont nécessaires lorsqu'il est contre-indiqué ou non 
conclusif. Il s’agit essentiellement de la scintigraphie pulmonaire et de 
l’échographie veineuse de compression [14]. L’angiographie pulmonaire 
ne se justifie plus compte tenu de son caractère invasif et de performances 
non supérieures à celles de l’angioscanner thoracique. Ce dernier peut être 
dans certains cas complété par un phléboscanner. 

L’imagerie par résonance magnétique reste en évaluation et est actuel- 
lement considérée comme non validée comme test diagnostique fiable 
chez les patients suspects d’embolie pulmonaire. 


Angioscanner thoracique 


L’angioscanner thoracique permet d’opacifier les artères pulmonaires et de 
visualiser directement les éventuels emboles sous la forme de lacunes intra- 
artérielles. Sa grande disponibilité, son caractère peu invasif et ses perfor- 
mances diagnostiques élevées font de l’angioscanner l’examen diagnostique 
de première intention chez les patients suspects d’EP, hors contexte de gros- 
sesse ou d’embolie pulmonaire grave avec défaillance hémodynamique [15]. 
Dans l’ouest de la France, 74 % des embolies ont été diagnostiquées en 
angioscanner thoracique en 2013, versus 4 % en 1998 [1]. 

L’angioscanner permet en outre une appréciation des diagnostics alter- 
natifs de l’embolie pulmonaire [16] et une évaluation de sa gravité [17]. 


Performance diagnostique 


Plusieurs études multicentriques avec de larges effectifs ont évalué 
l’angioscanner thoracique. Avec la technologie multibarrettes actuelle, la 
valeur prédictive négative de l’étude thoracique est élevée et le taux d’exa- 
men indéterminé est faible. 

L'étude de Perrier et al. parue dans le New England Journal of Medicine 
en 2005 et portant sur 756 patients montrait une récurrence d’événement 
thrombo-embolique à 3 mois de seulement 1,5 % chez des patients ayant 
une probabilité clinique non forte et des D-Dimères positifs, non traités sur 
la base d’un angioscanner négatif. Seuls 1,7 % des examens étaient non 
conclusifs dans cette étude [18]. 

L'étude multicentrique PIOPED II (prospective investigation of pulmo- 
nary embolism diagnosis) [19] a été entreprise afin de déterminer la per- 
formance de l’angioscanner multibarrettes pour confirmer ou exclure l’EP 
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aiguë et la valeur de l’adjonction d’un phléboscanner à l'étude thoracique. 
Ces examens ont été comparés à un test composite de référence incluant 
scintigraphie, angiographie et échographie veineuse des membres infé- 
rieurs chez 824 patients. Après exclusion des 6 % d’angioscanners non 
conclusifs, la spécificité était de 96 %, la sensibilité de 83 %, améliorée à 
90 & par l'association d’un phléboscanner. La valeur prédictive positive 
globale était de 86 %, la valeur prédictive négative de 95 %, non significa- 
tivement différente selon qu'on associait ou non le phléboscanner. L'éva- 
luation clinique avait une influence sur les résultats. En effet, lorsque la 
probabilité clinique était élevée ou intermédiaire, la valeur prédictive posi- 
tive de l’angioscanner était respectivement de 96 et de 92 %, La valeur 
prédictive négative dans les faibles probabilités cliniques était de 96 %. 
On retrouvait par contre 42 & de faux positifs en cas de probabilité cli- 
nique faible. 

L'étude de Righini publiée dans The Lancet en 2008 a démontré que 
la valeur prédictive négative de l'étude thoracique seule était élevée, 
avec seulement 0,3 % d'événements thrombo-emboliques à 3 mois dans 
le groupe non traité après un angioscanner thoracique négatif, et ce 
qu’on ait fait ou non une échographie veineuse en plus de l'évaluation 
thoracique [20]. 

De ce fait la réalisation systématique d'une évaluation veineuse, qu’elle 
soit par échographie veineuse ou par phléboscanner, en plus de l’angioscan- 
ner thoracique lorsqu'il est négatif, n’est pas une option validée, notamment 
chez les sujets jeunes du fait de l’irradiation pelvienne induite [21]. 


Contre-indications 


L'angioscanner thoracique suppose une injection, les contre-indications 
sont donc principalement celles de l’administration de produit de contraste 
iodé : insuffisance rénale sévère avec clairance de la créatinine inférieure 
à 30 ml/min, antécédent de réaction allergique vraie à un produit de 
contraste iodé, à type d’urticaire, œdème de Quincke ou choc anaphylac- 
tique, hyperthyroïdie non contrôlée. 

L'examen n'est pas contre-indiqué en cas de grossesse, l’irradiation 
fœtale induite est marginale et inférieure à celle de la scintigraphie au 
cours du premier et deuxième trimestre de la grossesse [22]. 

L'exposition à une injection de produit de contraste iodé pendant la 
grossesse n'induit pas de dysthyroïdie néonatale dans une étude ayant 
porté sur 347 nouveau-nés exposés in utero [23]. 

Enfin le très faible passage de produit de contraste dans le lait maternel 
n’oblige pas à suspendre l’allaitement en post-partum [24]. 


Optimisation des indications 


La large disponibilité du scanner et le peu de spécificité des symptômes 
cliniques donnent lieu à une prescription très large de l’angioscanner tho- 
racique devant toute symptomatologie à type de dyspnée, douleur thora- 
cique aiguë, accès de tachycardie. De ce fait la prévalence de l’embolie est 
faible, inférieure à 10 %, dans la plupart des séries récentes publiées [251. 

Des recommandations ont été faites pour l’optimisation des indications 
en tout cas chez les patients ambulatoires, reposant sur une évaluation pre- 
mière de la probabilité clinique d’embolie [14, 15]. 


Modalités de réalisation et critères de qualité 


La réalisation d'un angioscanner thoracique pour suspicion d’embolie 
pulmonaire repose actuellement sur la technologie multibarrettes qui 
permet de 64 à 320 coupes par rotation. Le temps d’acquisition autorise la 
réalisation de coupes fines, millimétriques ou inframillimétriques, join- 
tives sur tout le volume thoracique en une courte apnée, dont la durée est 
inférieure à 5 secondes sur la plupart des équipements actuels. 

Le but est d'obtenir une opacification optimale des artères pulmonaires, 
après injection de produit de contraste iodé, de façon à pouvoir détecter 
d'éventuels thrombi qui se traduisent par des défauts de remplissage (fil- 
ling defect). La résolution actuelle, grâce à la collimation inframillimé- 
trique- permet l’analyse des divisions artérielles pulmonaires jusqu’au 
niveau sous-segmentaire [26]. 


Paramètres d’acquisition et de reconstruction + En ce qui concerne la 
dose d'irradiation, le principe ALARA (as low as reasonably achievable) 
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doit être respecté. Il est intéressant d’utiliser un bas kilovoltage, 100 KV, 
voire 80 KV, car cela a le double avantage de réduire l’irradiation et de ren- 
forcer l’effet de rehaussement après injection de produit de contraste iodé. 
[1 a été démontré qu’à 80 KV la visualisation des artères périphériques est 
améliorée, même chez des patients d’indice de masse corporelle 
élevé [26]. 

Les images doivent être reconstruites avec un filtre standard, médiasti- 
nal, privilégiant la résolution en contraste, Afin de permettre des recons- 
tructions multiplanaires de qualité, les coupes doivent être au minimum 
jointives, voire chevauchées, mais ceci implique alors un surcroît d’irra- 


diation. 


Modalités d'injection + On utilise actuellement des produits de 
contrastes non ioniques, avec une concentration entre 300 et 350 mg 
d’iode par ml si on travaille à bas kilovoltage. L'administration de produit 
de contraste iodé se fait à l’aide d’un injecteur automatique, après ponction 
d’une veine antébrachiale. 

Schématiquement, deux modes de déclenchement de l'acquisition 
peuvent être utilisés. On peut avoir recours à un délai fixe, de 18 à 
25 secondes après le début de l'injection, ou bien « monitorer » l’arrivée 
du bolus de contraste, par des acquisitions basse dose répétées centrées sur 
le tronc artériel pulmonaire (Figure 14-1). On positionne une région 
d'intérêt qui permet de mesurer la densité Hounsfield et quand un seuil 
suffisant de rehaussement est atteint, l’acquisition se déclenche automati- 
quement. La valeur du seuil dépend de la rapidité de déplacement et 
d'acquisition du scanner utilisé, elle est généralement comprise entre 150 
et 200 unités Hounsfield. 

Le débit d’injection doit être suffisant, idéalement d’au moins 4 m/s. 


Critères de qualité et causes d'échec + Les artefacts cinétiques et 
l’opacification insuffisante sont les deux principales causes d’échec tech- 
nique. 

L’opacification artérielle pulmonaire doit être homogène et suffisante 
de façon à pouvoir détecter des lacunes de remplissage. On peut en juger 
subjectivement en comparant le rehaussement des cavités ventriculaires 
droite et gauche, Le rehaussement dans le ventricule droit ne doit pas être 
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inférieur à celui du ventricule gauche, sous peine d’observer de fausses 
images de thrombi dans les artères pulmonaires du fait d’un mauvais 
mélange entre sang opacifié et non opacifié (Figure 14-2). Un critère plus 
objectif consiste à mesurer l’atténuation dans le tronc pulmonaire qui ne 
doit pas être inférieure à 250 UH. 

Les échecs d’opacification sont la plupart du temps liés à l’effet délétère 
de l’inspiration profonde, qui favorise le retour veineux cave inférieur de 
sang non opacifié. Lorsqu'on utilise la technique de détection du bolus, 
l'acquisition est lancée dès que le seuil fixé de rehaussement est atteint, 
mais si l’on demande alors au patient de réaliser une inspiration profonde, 
le retour veineux cave inférieur fait de sang non opacifié entre alors en 
compétition avec le retour veineux cave supérieur, et est à l'origine d'un 
échec d’opacification. Ce phénomène est très sensible chez les patientes 
enceintes et en post-partum, compte tenu de l’important volume circulant 
sous-diaphragmatique [27]. Il faut particulièrement dans ce sous-groupe de 
patientes utiliser un protocole d'acquisition adapté, qui implique de réaliser 
les acquisitions en apnée simple pour limiter ce phénomène (Figure 14-3). 

Il ne doit pas y avoir d’artefacts cinétiques liés à la respiration gênant 
l’analyse des artères, jusqu’à un niveau segmentaire. Les artefacts ciné- 
tiques créent des hypodensités qui peuvent en imposer pour d'éventuelles 
images de thrombus, mais l’analyse des fenêtres parenchymateuses permet 
généralement de rectifier le diagnostic (Figure 14-4), 


Protocoles particuliers : synchronisation cardiaque, acquisition en 
double énergie + La synchronisation à l'ECG avec acquisition sur tout le 
cycle cardiaque a été proposée comme méthode permettant d'évaluer le 
retentissement sur le ventricule droit, en cas d’embolie pulmonaire 
confirmée [28]. Vu la faible prévalence de l’embolie, le caractère plus 
complexe et irradiant de l’acquisition, ce protocole ne doit pas être géné- 
ralisé, ce d’autant que le gain pour l’analyse de la taille du ventricule droit 
apparaît marginal [29]. Un autre intérêt de la synchronisation à l'ECG est 
la diminution des artefacts de battement cardiaque plus particulièrement 
au niveau des artères lingulaires ; l’alternative est de travailler avec une 
avancée de table très rapide, qui peut être suffisante pour faire disparaître 
ces artefacts de battement [30]. 


. +. 


Figure 14-1 Technique de détection du bolus. 
Une région d'intérêt est placée au niveau du tronc pul- 
monaire. Lorsque l’atténuation mesurée atteint le seuil 
fixé, l'acquisition se déclenche automatiquement. 
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Fiqùre 14-2 Angioscanner thoracique pour suspicion d’embolie 
‘uimonaire, a) Opacification artérielle sous optimale. Le rehausse- 
ment du ventricule droit est inférieur à celui du ventricule gauche. Une 
zone hypodense est mise en évidence dans la lumière de l'artère seg- 
mentaire postérobasale droite (flèche), simulant un caiïllot. b) Après 
réinjection, une opacification satisfaisante est obtenue. L’hypodensité 
intraluminale postérobasale droite a disparu. Elle était liée à l’inhomo- 
généité du rehaussement artériel et non à un thrombus. 
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Figure 14-3 Échec d’opacification artérielle pulmonaire et angioscanner thoracique. a) Échec d’opacifica- 
tion artérielle pulmonaire, du fait de l’arrivée massive de sang veineux cave inférieur lors de l’inspiration chez une 
patiente enceinte. b) Après réinjection, une nouvelle acquisition en apnée simple permet d'obtenir une opacification 


artérielle pulmonaire satisfaisante. 


Figure 14-4 Angioscanner non conclusif. Les artefacts 
respiratoires évidents en fenêtre parenchymateuse 
expliquent l’inhomogénéité du rehaussement des divi- 
sions artérielles segmentaires de la pyramide basale 
droite. 


L’acquisition en double énergie a trois intérêts potentiels. Le premier 
est de réaliser une imagerie d’iode permettant de sensibiliser la détection 
des embolies distales, ne se traduisant que par des troubles de 
perfusion [31]. La limite est que l’anticoagulation ne peut être décidée que 
sur des signes vasculaires directs. Le deuxième intérêt est d’apprécier la 
gravité de l’embolie par la quantification des défects perfusionnels [32]. 





Enfin le troisième intérêt est la possibilité, en cas d’opacification arté- 
rielle sous optimale, de reconstruire les images à un niveau énergétique qui 
permette d’obtenir des images artérielles de meilleure qualité [33]. 

Le surcroît d'irradiation lié à la double énergie et le gain diag- 
nostique ne justifient pas une utilisation systématique de ce mode 
d’acquisition. 
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Interprétation 


L'interprétation doit débuter par vérifier la qualité d’opacification arté- 
rielle pulmonaire, et l’absence d’artefacts cinétiques par l’analyse des 
fenêtres parenchymateuses. 

Le diagnostic d’embolie repose sur des signes directs, lacunes intra- 
artérielles, images en rail, hypodensité globale d’une artère pulmonaire. 
Le caractère uni- ou bilatéral de l’embolie, ainsi que son niveau Île plus 
proximal : tronculaire, lobaire, segmentaire ou sous-segmentaire. En cas 
d'embolie distale sous-segmentaire il est important de préciser pour la 
prise en charge si un ou plusieurs territoires sous-segmentaires sont 
atteints. 


Anatomie segmentaire + L’anatomie artérielle segmentaire droite, selon 
la nomenclature de Boyden [34] est présentée dans les figures 14-5, 14-6 et 
14-7. L'artère médiastinale lobaire supérieure droite donne trois artères 
segmentaires, une segmentaire apicale (A1) qui a un trajet vertical per- 
pendiculaire au plan de coupe, une segmentaire antérieure ou 
ventrale (A2) et une segmentaire dorsale (A3), qui ont un trajet horizon- 
tal parallèle au plan de coupe (voir Figure 14-5). Après la naissance de la 
médiastinale, l’artère pulmonaire devient interlobaire et donne naissance 
à peu près au même niveau à l’artère lobaire moyenne en avant et à 
l’artère du segment supérieur du lobe inférieur (artère nelsonienne) (A6) 
en arrière, qui se divise rapidement en trois artères sous-segmentaires 
(voir Figure 14-6). L’artère lobaire moyenne donne des branches seg- 
mentaires A4 antéro-interne et A5 postéro-externe, qui ont un trajet hori- 
zontal et qui parfois naissent séparément, directement de l’artère 
interlobaire. Après la naissance de l’artère nelsonienne, l’artère lobaire 
inférieure se poursuit par le tronc des basales, artères segmentaires qui 
ont trajet vertical perpendiculaire au plan de coupe, d’où leur forme de 
section vasculaire arrondie, avec une naissance successive de la 
paracardiaque (A7) en avant et dedans, de l’antérobasale (A8) en avant 
et dehors, et du tronc commun postérolatérobasal en arrière, d’où 
naissent la segmentaire latérobasale (A9) qui se dirige en arrière et 
dehors et la segmentaire postérobasale (A10) qui se dirige en arrière et 
dedans (voir Figure 14-7). 

L’anatomie segmentaire gauche présente quelques différences. L'artère 
culminale donne une segmentaire ventrale (A2) et un tronc artériel 
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commun apicodorsal (A1+3), et non pas trois artères segmentaires nais- 
sant individuellement comme à droite. Au niveau lingulaire, la disposition 
des deux artères segmentaires est non pas horizontale, comme au niveau 
du lobe moyen, mais verticale avec une artère lingulaire supérieure et une 
artère lingulaire inférieure. Il arrive que la branche lingulaire supérieure 
naisse de l’artère culminale. Enfin le tronc des basales se divise d’abord en 
un tronc antérieur ventroparacardiaque (A7+8) et un tronc postérieur 
postérolatérobasal (A9+10), qui ensuite se subdivisent à leur tour. 

Cette description correspond à l’anatomie la plus fréquente mais il y a 
de nombreuses variantes. 

La lecture sur écran en mode ciné facilite l'identification correcte des 
artères segmentaires et la distinction avec les veines. 


Signes pleuroparenchymateux + Des signes pleuroparenchymateux 
d'accompagnement peuvent être présents, à type de condensation périphé- 
rique sous-pleurale et/ou d’épanchement pleural [35, 36, 37]. Ces signes 
ne valident pas le diagnostic d’atteinte veineuse thrombo-embolique qui 
repose sur la mise en évidence de thrombi artériels pulmonaires ou vei- 
neux. 

La mise en évidence de clartés aériques centrales au sein d’une conden- 
sation parenchymateuse périphérique sous-pleurale est un signe d'appel 
important, très en faveur du diagnostic d'infarctus pulmonaire, surtout s’il 
n'existe pas de bronchogramme aérique, ce qui permet la distinction avec 
les condensations de cause infectieuse (Figure 14-8) [38]. Toutefois cet 
élément sémiologique reste insuffisant pour instaurer un traitement anti- 
coagulant. Si l’image évocatrice d’infarctus a été mise en évidence sur une 
tomodensitométrie sans injection, il est nécessaire de réaliser en urgence 
un angioscanner thoracique pour rechercher une embolie (Figure 14-9). 
Si par contre l’image d’infarctus apparaît isolée sur un angioscanner tho- 
racique normal par ailleurs il faut compléter les investigations par une 
exploration veineuse exhaustive à la recherche d’une thrombose veineuse 
qui permettra de valider l’indication d’une anticoagulation curative 
(Figures 14-10 et 14-11). 


Appréciation du retentissement sur le cœur droit 


En cas d’embolie confirmée, il est nécessaire d’apprécier sa gravité et le 
retentissement de lembolie sur le cœur droit. 


Figure 14-5 Anatomie artérielle segmentaire lobaire 
supérieure droite. a) L’artère segmentaire apicale (AT), 
perpendiculaire au plan de coupe, apparaît normalement 
perméable. b) L’artère segmentaire dorsale (A3), paral- 
lèle au plan de coupe, se divise précocement. Présence 
d’un embole sous-segmentaire. c) L’artère segmentaire 
ventrale (A2), parallèle au plan de coupe, présente une 
thrombose peu après l’origine. A2 est également throm- 
bosée en controlatéral (double flèche). 
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Fiqadre 14-6 Anatomie au niveau moyen. Thrombus 
dans l'artère à destinée du Nelson droit (A6) (flèche) et 
à l’origine de l’artère lingulaire à gauche (double 
flèche). À droite les deux artères segmentaies du lobe 
moyen naissent de façon indépendante de l’artère inter- 
lobaire. Le plus souvent, il y a un tronc commun lobaire 


moyen. 


Fiqure 14-7 Anatomie artérielle segmentaire de la 
pyramide basale droite. a) Naissance successive de 
la paracardiaque (A7), puis de l’antérobasale (AB), puis 
d’un tronc commun postéro-latéro-basal (A9+10), se 
divisant ensuite en A9 (latérobasale) et AIO (postéro- 
basale). On note un thrombus dans la segmentaire 
antéro-interne du lobe moyen (A4) (flèche). b) Sur une 
coupe plus bas située, on note un thrombus dans A8 
(petite flèche) et dans A10 (double flèche). 


Deux scores d’obstruction artérielle pulmonaire ont été proposés en 
alternative à l’index de Miller qui quantifiait l’obstruction artérielle pul- 
monaire en angiographie pulmonaire, le score de Mastora [39] et le score 
de Qanadli [40]. 

En pratique clinique, ces scores restent peu utilisés, au profit d’un autre 
critère de gravité qui est celui de la dilatation ventriculaire droite. 

Il a été montré qu’un rapport des lumières ventriculaires droite sur gauche 
supérieur à 0,9 était un facteur de gravité avec une mortalité plus élevée dans 
ce groupe [41]. Cela ne suffit pas à porter l'indication d’une thrombolyse 
qui doit reposer sur des critères cliniques de défaillance hémodynamique. 
Une méta-analyse de 36 études publiée en 2014 rapporte que l'absence 
d’élargissement ventriculaire droit en scanner a une valeur prédictive néga- 
tive qui atteint 99 % en ce qui concerne la mortalité à 30 jours [42]. 





PATHOLOGIE 


La mesure du rapport des lumières ventriculaires peut se faire sur de 
simples coupes axiales (Figure 14-12), il n’est pas nécessaire de systé- 
matiquement réaliser une reconstruction en coupe 4 cavités, sauf s1 la 
mesure en coupes axiales est difficile ou la mesure du rapport a une 
valeur limite. 

L'existence d’une hypertrophie ventriculaire droite doit faire suspecter 
une thrombo-embolie chronique compliquée d’hypertension pulmonaire, 
l’épaississement de la paroi libre du ventricule droite ne pouvant s’obser- 
ver sur un épisode aigu unique. 


Embolies distales et de découverte fortuite 


La technologie actuelle permet d’identifier des embolies distales, de topo- 
graphie sous-segmentaire, voire au-delà du niveau sous-segmentaire [43]. 
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Figure 14-8 Infarctus pulmonaire et embolie segmentaire lobaire inférieure droite. a) Condensation périphérique sous- 
pleurale dans le segment postérobasal droit, avec une clarté aérique centrale, dont la forme est grossièrement triangulaire avec 
une base pleurale et un sommet vers le hile. b) À un niveau plus proximal, on identifie un thrombus dans l’artère segmentaire 
postérobasale droite. 





Figure 14-9 Infarctus pulmonaire et embolie segmentaire lobaire inférieure gauche. a) Tomodensitométrie réalisée 
sans injection de produit de contraste pour exploration d’une opacité du lobe inférieur gauche. L'hypothèse d’une origine 
thrombo-embolique n’est pas évoquée. On met en évidence une opacité triangulaire sous-pleurale basale gauche avec clartés 
aériques centrales, très évocatrice d’infarctus pulmonaire, imposant la réalisation en urgence d'un complément avec injection de 
produit de contraste iodé, b) Après injection on met en évidence un thrombus dans la segmentaire postérobasale gauche, 





Figure 14-10 Infarctus pulmonaire et thrombose veineuse. a et b) Condensation périphérique triangulaire sous-pleurale 
dans le segment latérobasal gauche, avec clartés aériques centrales, isolée sans aucun thrombus visible dans l'arbre artériel pul- 
monaire. c) Le phléboscanner complémentaire réalisé met en évidence la présence d'une thrombose de la veine iliaque primitive 
droite (flèche). 
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Figure 14-12 Embolie pulmonaire proximale 
avec dilatation ventriculaire droite. a) Embolie 
pulmonaire bilatérale de niveau lobaire, avec pré- 
sence de caillots dans l’artère interlobaire droite pul- 
monaire, dans l'artère lingulaire et l’artère lobaire 
inférieure gauche. b) Dilatation de la lumière ventri- 
culaire droite avec aspect de septum plat. 


La prévalence des embolies sous-segmentaires atteignait 3,9 %, soit 
15 % de l’ensemble des embolies détectées sur une série publiée en 2015 
incluant 2 216 angioscanners réalisés pour suspicion d’embolie [44]. 

Seulement 50 % de ces embolies ont été traitées, et aucune n’a récidivé, 
qu’il y ait ou non anticoagulation. 

Si la décision d’anticoagulation s’impose en cas d’embolies sous-seg- 
mentaires multiples, affectant plusieurs territoires distincts, la mise en 
évidence d’un embole sous-segmentaire unique ne débouche pas néces- 
sairement sur une décision de traitement, cette décision est prise au cas 
par cas, en appréciant le risque de complication hémorragique, notam- 
ment chez les sujets âgés [14]. Si par contre, une thrombose veineuse 
proximale est démontrée conjointement, la décision de traiter s’impose. Il 
est donc important de compléter les investigations par une exploration 
veineuse devant une embolie sous-segmentaire unique. 





Figure 14-11 Condensation périphérique triangu- 
laire sous-pleurale et phléboscanner. a et b) Conden- 
sation périphérique triangulaire sous-pleurale dans le 
segment latérobasal gauche, avec clartés aériques cen- 
trales, isolée sans aucun thrombus visible dans l’arbre 
artériel pulmonaire. c) Le phléboscanner complémen- 
taire réalisé met en évidence la présence d’une throm- 
bose de la veine iliaque primitive droite. 





Il est tout aussi important de faire valider le diagnostic par une 
relecture experte. Sur 70 embolies sous-segmentaires diagnostiquées, 
la relecture par un expert ne validait le diagnostic initial que dans 
51 % des cas. Dans 11 % des cas, la relecture était négative et dans 
37 % des cas, l’expert reclassait l’embolie comme étant de niveau seg- 
mentaire [45]. 

La découverte d’une embolie fortuite non suspectée cliniquement est 
fréquente,'en particulier chez les patients réévalués pour la réponse à la 
chimiothérapie d’une pathologie tumorale, bénéficiant le plus souvent 
d’une tomodensitométrie avec injection. Les symptômes cliniques de 
l’embolie, notamment la dyspnée, peuvent être masqués par ceux de la 
pathologie tumorale [46]. Ils sont retrouvés rétrospectivement chez 40 % 
des patients [47]. Les embolies de découverte fortuite sont plus souvent 
distales, de niveau segmentaire ou sous-segmentaire que les embolies sus- 
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Figure 14-13 Trombose veineuse en phléboscanner. a) Angioscanner thoracique réalisé pour une suspicion 
d'embolie pulmonaire en post-partum. La qualité d’opacification artérielle pulmonaire est sous optimale, l’atténuation 
mesurée dans le tronc pulmonaire est de 192 UH. b) Sur le phléboscanner, mise en évidence d’un thrombus dans la 


veine utéro-ovarienne gauche (flèche). 


pectées cliniquement [48]. Elles sont plus fréquentes chez les patients 
ayant un cathéter veineux central. 

Après ajustement sur le stade et l’indice de performance, la survie à 
6 mois est identique chez les patients avec et sans embolie fortuite, alors 
qu’on aurait pu penser que l'incidence d’une embolie pouvait être le signe 
d’une progression tumorale, activant la coagulation. 

Ces embolies fortuites sont à prendre en compte de la même façon que 
les embolies suspectées cliniquement, et être traitées par anticoagulation 
curative selon les mêmes critères, même si on manque de données pour 
valider ces recommandations. En effet, les taux de récidives, de complica- 
tions hémorragiques et la mortalité sont identiques à ceux des embolies 
diagnostiquées sur symptômes. 

Les embolies sous-segmentaires de découverte fortuite pourraient ne 
pas être traitées, comme chez les patients symptomatiques, en l’absence de 
thrombose veineuse associée, si un seul territoire sous-segmentaire est 
atteint [14]. 


Phléboscanner 


L'’angioscanner thoracique peut être dans certains cas complété par un 
phléboscanner, Il s’agit d'analyser les veines, en profitant de l’injection 
faite pour l’étude thoracique pour réaliser des coupes plus tardives, envi- 
ron 3 minutes et demi après le début de l’injection du produit de contraste 
en bolus. 

Sur ce temps de recirculation du contraste, l’opacification veineuse 
n’est pas intense mais suffisante pour détecter une thrombose, qui se tra- 
duit par une hypodensité intraluminale. 

L'inconvénient de la technique est le surcroît d'irradiation induit, qui ne 
paraît pas justifier la réalisation systématique du phléboscanner. L'étude 
PIOPED II [19] a rapporté une amélioration de la sensibilité maïs ce résultat 
est contradictoire avec celui de Righini et al. [20], rapportant sur une étude 
randomisée le même très faible taux d'événement thrombo-embolique à 
3 mois chez des patients non traités sur la base d’un angioscanner thoracique 
négatif réalisé seul ou couplé à une évaluation veineuse échographique. 

Le phléboscanner peut être réalisé en coupes de 3 à 5 mm jointives, à 
100 kV, en partant du dôme hépatique jusqu’en sous-poplité. Il peut per- 
mettre d'identifier une thrombose veineuse chez un patient dont l’étude 
artérielle pulmonaire thoracique est négative mais qui présente une ou plu- 
sieurs images évoquant un infarctus pulmonaire (Figure 14-13). 

Il est surtout intéressant pour les segments non compressibles et/ou dont 
l'exploration est partiellement gênée par les gaz digestifs, veine cave infé- 
rieure et veines iliaques (voir Figure 14-10). 


En post-partum il permet de détecter une thrombose de veine utéro-ova- 


rienne à l’origine d’une migration embolique, et permet de gagner en sen- 
sibilité, notamment quand la qualité d’opacification artérielle thoracique 
est sous optimale (Figures 14-14 et 14-15). 

Sa réalisation doit donc être discutée au cas par cas. 
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Figure 14-14 Embolie sous-segmentaire dans le segment dorsal du 
lobe supérieur droit. Les opacités parenchymateuses s'appuyant sur la 
grande scissure en arrière sont de nature ischémique (flèche). 





Fiqure 14-15 Angioscanner thoracique en reconstruction coronale et 
mode MIP (projection des intensités maximales), mettant en évidence 
une embolie sous-segmentaire dans le segment latérobasal droit 
(flèche). 
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Obstructions artérielles non cruoriques 


Des causes non cruoriques d’obstruction artérielle peuvent donner des 
lacunes intra-artérielles et en imposer pour un aspect d’embolie pulmonaire. 
Il s’agit soit de tumeurs in situ, de type angioscarcome, soit d’emboles tumo- 
raux, pour des tumeurs envahissant le système veineux : cancers du rein, 
hépatocarcinomes, léiomyosarcome de la veine cave inférieure. 

Les angioscarcomes ont une topographie proximale évocatrice 
lorsqu’elle s’associe à un net élargissement de l’artère. Un passage différé 
post-injection peut permettre le diagnostic en montrant un éventuel 
rehaussement du pseudo-thrombus tumoral (Figure 14-16). La distinction 
entre angiosarcome et embolie pulmonaire chronique peut être difficile 
dans certains cas [49, 50]. 

La TEP-TDM peut être utile en mettant en évidence un hypermétabo- 
lisme dans l’angioscarcome ce qui n’est pas le cas dans la thrombo-embo- 
lie chronique [51]. 

Les cancers du rein et le carcinome hépatocellulaire peuvent donner 
des emboles tumoraux artériels pulmonaires, avec un aspect très irrégu- 
lier de la lumière artérielle et un rehaussement des embols tumoraux 
(Figure 14-17) [52, 53]. Ces emboles décelables sur l’angioscanner sont 
à distinguer des micro-angiopathies thrombotiques qui peuvent compli- 
quer certains cancers gastriques ou ovariens, et qui sont de diagnostic 
histologique post-mortem [54, 55]. 


Autres examens d’imagerie 


Les deux principales alternatives à l’angioscanner thoracique sont la 
scintigraphie pulmonaire et l’échographie veineuse de compression. 


PATHOLOGIE 


L’angiographie pulmonaire ne garde d’exceptionnelles indications que 
dans le bilan d’opérabilité chez des patients présentant une hypertension 
artérielle d’origine post-embolique. Les discordances entre angiographie 
pulmonaire et angioscanner thoracique ont été évaluées dans l'étude 
PIOPED IT. Sur les 20 interprétations discordantes, un groupe d’experts 
indépendant des investigateurs a conclu en faveur du scanner 13 fois sur 
20 [56]. 

Par ailleurs, cet examen était associé à une certaine morbidité, avec dans 
une étude portant sur 1 111 procédures, 1 % de complications majeures et 
une mortalité de 0,5 % [57]. Les recommandations de la Société euro- 
péenne de cardiologie sont donc de l’abandonner au profit de l’angioscan- 
ner [14]. 

La radiographie standard ne permet pas le diagnostic positif d’embo- 
lie, mais est importante pour le diagnostic différentiel. Elle permet en 
effet de vérifier l’absence de signes évidents d’œdème pulmonaire qui 
contre-indiquerait l’injection de produit de contraste, ainsi que certains 
diagnostics alternatifs simples devant une douleur thoracique et une 
dyspnée, tels qu’un éventuel pneumothorax. La radiographie permet 
enfin de préjuger de la probabilité d’un caractère contributif de la scin- 
tigraphie pulmonaire, souvent indéterminée lorsqu'il existe des anoma- 
lies parenchymateuses pulmonaires. Elle est recommandée par 
l'American Thoracic Society comme test initial chez les patientes 
enceintes suspectes d’embolie pulmonaire, pour choisir ensuite entre la 
réalisation d’une scintigraphie pulmonaire si la radiographie thoracique 
est normale ou d’un angioscanner thoracique en cas d’anomalies sur la 
radiographie standard [58]. 





Figure 14-16 Angiosarcome de l’artère pulmonaire droite. a et b) La moitié distale de l’artère principale droite et l’artère 
interlobaire dans sa continuité apparaissent hypodenses au temps artériel après injection et anormalement larges. c et d) La 
mesure d'atténuation passe de 34 UH avant injection à 78 UH sur un temps tardif post-injection, confirmant la nature tissulaire 
tumorale de l’obstruction artérielle pulmonaire. 
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Figure 14-17 Emboles tumoraux d’un cancer du rein. a) Obstruction artérielle très hétérogène de l'artère interlo- 
baire du côté droit et de la division lobaire inférieure gauche et lingulaire, avec un aspect très élargi de l'artère lobaire 
inférieure. b) Aspect très hétérogène et augmenté de volume des divisions artérielles de la pyramide basale droite. 


Scintigraphie pulmonaire 


La scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfusion est un test diag- 
nostique qui a été largement utilisé dans la stratégie diagnostique de 
l’embolie pulmonaire. Il repose sur l'injection de macro-agrégats d’albu- 
mine marquée au technétium (Tc) 99m, qui se bloquent dans les capillaires 
pulmonaires, ce qui permet d'évaluer la perfusion. L’irradiation induite 
par l'injection de 100 MBq de technétium est d'environ 1,1 mSv [591]. 

Une étude couplée de la ventilation permet d'augmenter la spécificité, 
et repose sur l’utilisation de traceurs variables, aérosol de technétium ou 
de xénon 133. 

La scintigraphie permet d’exclure l'embolie pulmonaire de manière 
fiable quand la perfusion est normale [60, 61, 62] et de décider à l'inverse 
d’une anticoagulation curative lorsqu’au moins un défect segmentaire ou 
deux défects sous-segmentaires sont mis en évidence, avec une discor- 
dance entre perfusion anormale et ventilation normale. Le problème est 
que dans plus de la moitié des cas, dans la population générale, le résultat 
reste indéterminé. L'utilisation des critères PIOPED II révisé reste incons- 
tante dans la pratique clinique [63]. 

La scintigraphie est surtout réalisée chez les sujets jeunes, à probabilité 
clinique faible, pour exclure l’embolie avec une technique peu irradiante, 
ainsi que chez les sujets ayant une contre-indication à l'injection de pro- 
duit de contraste iodé gênant la réalisation d’un angioscanner thoracique. 

L’acquisition en mode tomographique (SPECT) permettrait de réduire 
la fréquence des résultats scintigraphiques indéterminés mais cette tech- 
nique n’a pas été validée par de larges études prospectives [64]. 


Échographie veineuse 


L’échographie veineuse de compression a une valeur prédictive positive 
élevée permettant de valider le diagnostic d’embolie pulmonaire chez un 
patient ayant des symptômes thoraciques et une incompressibilité vei- 
neuse proximale, de niveau poplité ou sus-poplité [65]. 

Si l'échographie veineuse est négative en proximal ou uniquement posi- 
tive en sous-poplité, d’autres tests sont requis. La probabilité de positivité 
de l’échographie est globalement de 20 %. Cette proportion s'élève à 50 
si le patient présente des symptômes cliniques de phlébite, en plus des 
symptômes thoraciques [6, 7]. 


Échographie cardiaque 


L’échographie cardiaque n'est pas recommandée comme test diag- 


nostique chez le sujet hémodynamiquement stable, normotendu [14]. En . 


revanche, en cas de défaillance hémodynamique, l’échocardiographie est 
d’un apport important car l’absence de signes de dysfonction ventriculaire 
droite élimine l’embolie pulmonaire comme cause de la défaillance hémo- 
dynamique. Elle permet également des diagnostics alternatifs pour l’étio- 
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logie du collapsus, tels que tamponnade, hypovolémie ou encore sévère 
dysfonction ventriculaire gauche. 

En cas d’embolie confirmée, l’échocardiographie permet outre l'appré- 
ciation de la taille du ventricule droit de suspecter un tableau de cœur pulmo- 
naire chronique post-embolique, si la vitesse du flux de régurgitation 
tricuspide dépasse les valeurs attendues pour une embolie pulmonaire aiguë, 
ou si l’épaisseur du myocarde ventriculaire droit est augmentée, en faveur 
d’une hypertension chronique. En effet, un certain nombre d’hypertensions 
post-emboliques peuvent être diagnostiquées à l’occasion d'un nouvel épi- 
sode aigu de migration embolique, sur fond de thrombo embolie chronique. 
Six des 54 patients ayant une embolie avaient une atteinte chronique dans 
une étude prospective portant sur 216 patients [66]. 


Imagerie par résonance magnétique 


L’imagerie par résonance magnétique permet le diagnostic d'embolie 
pulmonaire avec une spécificité très élevée, mais la sensibilité reste insuf- 
fisante et le taux d’échec technique important, allant de 25 à 30 % [67, 68]. 
Par ailleurs l’accès à cette technique d’imagerie reste problématique en 
urgence. 

Cette technique reste en évaluation, mais les progrès dans les séquences, 
et la possibilité de combiner les techniques d’angio-MR classiques à 
d’autres types de séquences, notamment sans injection de type SSFP 
(steady-state free precession) multiphase, ou de recirculation post-injec- 
tion, augmenterait les performances de l’IRM [69, 70]. 


Cas particuliers : suspicions d’embolie 
au cours de la grossesse et du post-partum 


Données épidémiologiques 


La grossesse et le post-partum augmentent le risque thrombo-embolique 
du fait de l’activation de la coagulation et de la stase veineuse induite par 
la compression exercée par l’utérus gravide sur la veine cave inférieure. La 
fécondation in vitro augmente le risque d'atteinte veineuse thrombo- 
embolique pendant le premier trimestre [71]. 

Les thromboses veineuses profondes sont plus fréquentes pendant la gros- 
sesse alors que la période du post-partum est davantage associée à la survenue 
d’embolie pulmonaire [72]. Le risque relatif d’embolie pulmonaire est 5 fois 
plus important au cours du post-partum que pendant la grossesse [73]. 

En France, l’incidence de la maladie thrombo-embolique (MTE) vei- 
neuse au cours du post-partum est estimée entre 70 à 180 pour 
100 000 accouchements (InVS, rapport du Comité national d'experts sur 
la mortalité maternelle [74]). 

On recense en France 5 à 10 décès par an liés à une embolie pulmonaire 
(soit 6 à 12 par million de naissances). La MTE est [a troisième cause de 
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décès après accouchement par voie basse, après les hémorragies du post- 
partum et l’embolie amniotique, mais elle est la première cause de décès 
après césarienne (25,9 & des décès après césarienne) [74]. 


Démarche diagnostique 


Les symptômes mimant ceux d’une embolie pulmonaire, tels que 
dyspnée, tachycardie, œdème des membres inférieurs, sont particulière- 
ment fréquents au cours de la grossesse. Les scores de probabilité clinique 
ont été validés sur des populations qui excluaient les femmes enceintes, et 
ne sont donc pas valides dans le contexte de la grossesse. Par ailleurs, le 
taux de D-dimères s’élève très précocement au cours de la grossesse, on ne 
peut donc pas avoir recours à la même stratégie d'optimisation des indica- 
tions d’imagerie que pour la population générale, pour laquelle on peut 
exclure l’embolie sur l’association d’une probabilité clinique non forte et 
d’un taux de D-dimères négatif [75]. Ceci explique la très faible préva- 
lence, inférieure à 5 %, de l’embolie dans les séries publiées sur les suspi- 
cions d’embolie pulmonaire au cours de la grossesse : 2,9 % dans la série 
de Bourjeily et 3,7 % dans celle de Shahir [76, 77]. 

Les recommandations de l’ American Thoracic Society sont, comme 
exposé plus haut, de réaliser une radiographie du thorax pour aider au 
choix entre scintigraphie pulmonaire et angioscanner thoracique [58]. Si la 
radiographie du thorax est anormale, la probabilité que la scintigraphie 
soit non diagnostique est élevée et l’angioscanner est préféré. Si la radio- 
graphie est normale et la scintigraphie disponible, cette technique est pré- 
férée car l’irradiation des seins maternels est très inférieure à celle de 
l’angioscanner thoracique. 

Les deux techniques, angioscanner et scintigraphie, ont le même taux 
d’indéterminés au cours de la grossesse, de l’ordre de 20 %, car dans cette 
population jeune et généralement indemne d’affection cardiorespiratoire, 
la scintigraphie est plus souvent conclusive chez les femmes enceintes que 
dans la population générale, au contraire de l’angioscanner qui est plus 
souvent indéterminé lors de la grossesse du fait de modifications 
hémodynamiques [78]. 

L’exploration première des veines par échographie veineuse n’est recom- 
mandée que si la patiente présente des signes cliniques évocateurs de phlé- 
bite. Trois critères ont été proposés pour évaluer la probabilité de thrombose 
veineuse au cours de la grossesse : des symptômes observés au cours du pre- 
mier trimestre de la grossesse, des symptômes concernant le membre infé- 
rieur gauche, et une asymétrie de circonférence des mollets d’au moins 
2 cm, Si aucun de ces trois critères, regroupés sous le terme de règle gauche 
(left rule), n’est présent, la valeur prédictive négative est de 100 %, il est inu- 
tile de réaliser une échographie veineuse des membres inférieurs [79]. 


Optimisation de l'acquisition 


Le taux d’angioscanner indéterminé au cours de la grossesse et du post- 
partum est beaucoup plus élevé que dans la population générale, essentiel- 
lement en raison de qualités d’opacification artérielle pulmonaire sous- 
optimale. Les échecs d’opacification sont observés dans 17 à 32 % des cas 
au cours de la grossesse [78, 80, 81] et dans 20 % des cas au cours du post- 
partum [82]. 

Le volume sanguin circulant sous-diaphragmatique est augmenté de façon 
importante au troisième trimestre de la grossesse et en post-partum, du fait du 
développement placentaire et utérin. Une apnée inspiratoire, lors de l’arrivée 
du bolus de contraste dans le tronc pulmonaire, va provoquer un afflux tran- 
sitoire mais massif de sang veineux cave inférieur non opacifié qui gagne 
l'oreillette droite puis la circulation pulmonaire, car le flux veineux cave 
inférieur prime sur le flux cave supérieur en début d’inspiration [27]. Pour 
éviter ce phénomène, il faut réaliser l’acquisition en apnée simple ou respira- 
tion douce [83]. Par ailleurs, il faut utiliser un volume et un débit d'injection 
élevés, 120 ml de produit de contraste injectés à 4 ml/s, limiter l’acquisition 
dans l’axe Z en positionnant les coupes du sommet du bouton aortique au 
sommet de la coupole la plus basse, et utiliser un bas kilovoltage de façon à 
limiter l’irradiation [84]. L'utilisation de ces protocoles adaptés permet de 
réduire le taux d’indéterminés au cours de la grossesse [85]. 

Les mêmes adaptations doivent être mises en œuvre au cours du post- 
partum car les modifications hémodynamiques de la grossesse persistent 
avec une normalisation qui n’intervient qu’à 6 mois après l’accouchement. 
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Une étude a montré que la réalisation d’un phléboscanner lors des sus- 
picions d’embolie en post-partum modifiait la prise en charge dans 18 %, 
des cas, soit en détectant une thrombose de veine utéro-ovarienne chez une 
patiente dont l'acquisition thoracique était négative ou indéterminée, soit 
en mettant en évidence un diagnostic alternatif à l’embolie [82]. Le phlé- 
boscanner est bien sûr contre-indiqué au cours de la grossesse. 

L'utilisation de caches sur l’abdomen ou sur les seins pour réduire Ja 
dose d'irradiation au fœtus ou aux seins n’est pas recommandée si l’équi- 
pement utilisé adapte la dose émise en fonction du tour de spire précédent. 
Dans tous les cas, si des caches sont utilisés, ils ne doivent être mis en 
place qu'après l’acquisition du scout view, sous peine d'aboutir à l'effet 
inverse de celui recherché, à savoir l’augmentation de la dose émise. 


Conclusion 


L'embolie pulmonaire peut mettre en jeu le pronostic vital et la 
démarche diagnostique doit suivre une stratégie validée. Le diagnostic 
d’embolie pulmonaire peut être écarté de façon simple chez les patients 
ayant une probabilité clinique non forte et un taux de D-dimères ajusté à 
l’âge normal. Dans les autres cas, l’angioscanner thoracique est l’examen 
de première intention en l’absence de défaillance hémodynamique, en 
raison de sa large disponibilité, de son caractère peu invasif et de ses per- 
formances élevées lorsque la qualité d’opacification artérielle pulmonaire 
est satisfaisante. 

La conclusion de l’angioscanner thoracique doit être claire et se limiter 
à trois éventualités : examen normal, positif ou indéterminé. 

Il est important en cas d’embolie confirmée de préciser le caractère uni- 
ou bilatéral de l’embolie, son niveau le plus proximal et de préciser si le 
ventricule droit est dilaté ou non. Des signes suggérant une thrombo- 
embolie chronique, voire une hypertension post-embolique, doivent être 
recherchés. 

L’angioscanner est indéterminé en cas d'échec d’opacification ou de 
condensation parenchymateuse isolée évocatrice d’infarctus. L’échogra- 
phie veineuse lorsqu'elle est positive en proximal valide le diagnostic 
d’embolie pulmonaire chez les patients suspects d’embolie pulmonaire. La 
scintigraphie pulmonaire reste un test d'exclusion fiable, mais son résultat 
est souvent indéterminé. 

Enfin, les progrès en cours dans les séquences permettront possiblement 
d'intégrer l’imagerie par résonance magnétique, qui reste actuellement en 
évaluation, dans la stratégie diagnostique de l’embolie pulmonaire. 


DIAGNOSTIC DE L'HYPERTENSION PULMONAIRE 


Guillaume Chassagnon, Olivier Sanchez et Marie-Pierre Revel 


Définition de l’hypertension pulmonaire 
et modalités d'exploration 


L’hypertension pulmonaire (HTP) est définie par une augmentation de 
la pression artérielle pulmonaire (PAP) moyenne à plus de 25 mmH£g au 
repos. Le diagnostic de certitude d’HTP repose sur une mesure directe de 
la PAP moyenne, obtenue de façon invasive, par réalisation d’un cathété- 
risme cardiaque droit. La mesure de la pression artérielle pulmonaire 
d’occlusion (PAPO) permet de distinguer les HTP précapillaires (PAPO 
normale ou < 15 mmH£g) des HTP post-capillaires (PAPO > 15 mmHeg). 
Les méthodes non invasives telles que l’échocardiographie, la tomodensi- 
tométrie et l’IRM peuvent respectivement être proposées comme test de 
dépistage, pour orienter l’enquête étiologique, ou pour surveiller l’évolu- 
tion d’une forme confirmée et apprécier le retentissement sur le cœur droit. 
Ces examens ne doivent pas se substituer au cathétérisme cardiaque droit 
qui demeure l’examen diagnostique de référence. L’échocardiographie est 
l'examen de dépistage utilisé en première intention en cas de suspicion 
d’hypertension pulmonaire. Elle permet une estimation de la pression arté- 
rielle pulmonaire systolique (PAPS) à partir de la mesure de la vitesse du 
flux de régurgitation tricuspide (IT) et de l’estimation de la pression auri- 
culaire droite. Toutefois, cette seule estimation de la PAPSs n’est pas suffi- 
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sante en raison de l’imprécision liée à l'estimation de la pression 
auriculaire droite. On préfère désormais parler de probabilité échocardio- 
graphique d'HTP en associant à la mesure de la vitesse du flux d'IT la 
recherche de signes indirects associés, tels que la dilatation ventriculaire 


droite [86]. 


Classification 


Une actualisation de la classification des HTP a été publiée dans les der- 
nières recommandations des sociétés européennes de cardiologie (ESC) et 
de pneumologie (ERS)[86]. Elle distingue plusieurs groupes qui 
répondent à des mécanismes physiopathologiques similaires et une prise 
en charge thérapeutique commune (Tableau 14-IT) [87]. 


Tableau 14-I! Classification 2013 des hypertensions pulmonaires. 














Groupe Description 
1 Hypertension artérielle pulmonaire 

1.1 Idiopathique 

12 Héritable 

1.3 D'origine toxique ou médicamenteuse 

1.4 Secondaire à : connectivites, infection par le VIH, 
hypertension portale, cardiopathies avec shunt 
(Eisenmenger), bilharziose 

à Maladie veino-occlusive et hémangiomatose capillaire 
lé Hypertension pulmonaire persistante du nouveau-né 
2 Cardiopathies gauches 

3 Maladies pulmonaires ou hypoxies 

3.1 Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

3.2 Pathologies interstitielles 

3.3 Autres insuffisances respiratoires chroniques obstructives 
et/ou restrictives 

3.4 Syndrome d'apnées du sommeil 

9.5 Hypoventilation alvéolaire 

3.6 Exposition chronique à une haute altitude 

4 Hypertension pulmonaire thrombo-embolique chronique 
et autres obstructions artérielles pulmonaires 

4.1 Hypertension pulmonaire thrombo-embolique chronique 

4,2 Autres obstructions artérielles pulmonaires : tumorales 
(angiosarcome...), artérite, sténose artérielle pulmonaire 
congénitale, parasites (bilharziose) 

5 Hypertension pulmonaire de mécanisme multifactoriel 
ou incertain 

si Maladies hématologiques (syndromes myéloprolifératifs, 
splénectomie, anémies hémolytiques chroniques) 

O2 Maladies systémiques (sarcoïdose, histiocytose 
langerhansienne, lymphangioléiomyomatose, 
neurofibromatoses, vascularites) 

5.3 Maladies métaboliques (glycogénose, maladie 
de Gaucher, dysthyroïdies) 

5.4 Autres causes : obstruction tumorale, médiastinite 


fibrosante, insuffisance rénale chronique, hypertension 
segmentaire 
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— groupe 1 : hypertension artérielle pulmonaire (HT AP). Il s’agit d'une 
maladie isolée de la microcirculation pulmonaire au cours de laquelle la 
paroi des artérioles pulmonaires musculaires va progressivement s’épais- 
sir et être responsable de l’élévation des pressions et des résistances vascu- 
laires pulmonaires. Elle peut compliquer une affection connue 
(connectivite, hypertension portale sur cirrhose, etc.), une prise médica- 
menteuse (dérivés de la fenfluramine, etc.), être associée à des mutations 
génétiques (bone morphogenetic protein receptor 2 [BMPR2], etc.) ou 
survenir sans cause identifiée (HT AP idiopathique) ; 

— groupe |” : maladie veino-occlusive pulmonaire ou hémangiomatose 
capillaire. Le remodelage vasculaire affecte les veinules et/ou les capil- 
laires pulmonaires. Là aussi, elle peut compliquer une affection connue 
(connectivite, infection par le VIH), une prise médicamenteuse (certains 
agents de chimiothérapie, etc.), être associée à des mutations génétiques 
ou survenir de façon sporadique (idiopathique) ; 

— groupe 1°” : hypertension pulmonaire persistante du nouveau-né ; 

— groupe 2 : HTP compliquant une cardiopathie et/ou une valvulopathie 
du cœur gauche. Toute pathologie ventriculaire ou valvulaire gauche peut 
se compliquer d'HTP. II s’agit, dans ce cas d'HTP post-capillaire ; 

— groupe 3 : HTP compliquant une insuffisance respiratoire hypoxique. 
Toutes les pathologies respiratoires hypoxémiantes (BPCO), fibrose pul- 
monaire, etc.) peuvent se compliquer d’'HTP. Il s’agit généralement d’une 
HTP modérée peu sévère survenant à un stade tardif de l’évolution de la 
maladie respiratoire ; 

— groupe 4 : HTP thrombo-embolique chronique ou associée à une 
autre obstruction artérielle pulmonaire. Il s’agit d’une HTP obstructive 
liée le plus souvent à des séquelles thrombotiques d’embolies pulmo- 
naires. Plus rarement, une obstruction tumorale (sarcome), des sténoses 
artérielles pulmonaires congénitales peuvent être en cause ; 

— groupe 5 : HTP non classable ou avec plusieurs mécanismes. Des 
pathologies hématologiques (anémies hémolytiques, syndromes myélo- 
prolifératifs, etc.), métaboliques (maladie de Gaucher, dysthyroïdie, etc.), 
systémiques (sarcoïdose, lymphangioléiomyomatose, etc.) peuvent se 
compliquer d’'HTP. Il s’agit le plus souvent d'HTP précapillaire. 


Signes tomodensitométriques non spécifiques 


Il s’agit des signes communs à toutes les étiologies, n’ayant pas valeur 
d'orientation. Ils s’observent principalement aux dépens des artères pul- 
monaires et du myocarde ventriculaire droit. Ces signes sont morpholo- 
giques ou fonctionnels, ces derniers supposant une acquisition 
tomodensitométrique synchronisée à l’électrocardiogramme. 


Signes morphologiques 


Signes morphologiques artériels pulmonaires 


Le principal signe artériel d'hypertension pulmonaire est l’augmentation 
de la taille des artères pulmonaires. Au niveau du tronc pulmonaire, un dia- 
mètre supérieur ou égal à 29 mm une sensibilité de 84 à 87 % selon qu'il 
existe ou non une maladie parenchymateuse pulmonaire [88]. Une augmen- 
tation au-delà de 33,2 mm a une sensibilité de 58 % et une spécificité de 
95 % [89] (Figure 14-18). Le ratio du diamètre du tronc pulmonaire et de 
l'aorte (AP/Ao) a été rapporté comme étant un meilleur signe avec une plus 
forte corrélation à la pression artérielle pulmonaire moyenne chez les 
patients de moins de 50 ans (r = 0,77 versus r = 0,59) [90] (Figure 14-19). 
L'intérêt des mesures du diamètre du tronc pulmonaire et du rapport AP/Ao, 
pour dépister une hypertension pulmonaire, a été confirmée dans une méta- 
analyse de 2014 regroupant vingt études et totalisant 2 134 sujets [91]. Les 
sensibilités et spécificités étaient de 79 et 83 % pour la mesure du tronc pul- 
monaire et de 74 et 81 % pour la mesure du rapport AP/Ao. IT faut toutefois 
souligner que chez les patients ayant une fibrose pulmonaire il a été rapporté 
un élargissement possible du tronc pulmonaire en l'absence d’hypertension 
pulmonaire [92], invitant à rester prudent sur la valeur de ce signe dans ce 
sous-groupe de patients. 

Une augmentation du tronc pulmonaire à partir de 29 mm associée à 
un rapport artériobronchique segmentaire supérieur à 1 dans au moins 
3 lobes à une spécificité de 100 %, pour dépister une HTP chez des 
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Figure 14-18 Hypertension pulmonaire. Elargissement du diamètre du 
tronc pulmonaire, ici mesuré à 41 mm. 





Figure 14-19 Hypertension pulmonaire. Le rapport des diamètres de l’artère 
pulmonaire et de l'aorte ascendante (AP/Ao) est supérieur à 1. 


Figure 14-20 Hypertension pulmonaire. 
Augmentation du rapport artériobronchique dans 
le lobe supérieur droit (a), et les deux lobes 
inférieurs (b) (flèches). 


Figure 14-21 Aspect normal (a) et patholo- 
gique (b) de la paroi libre du ventricule droit. 
Il existe une hypertrophie musculaire (b), définie 
par une mesure de la paroi libre supérieure à 
4 mm. La courbure du septum interventriculaire 
est anormale avec un aspect de septum plat (b) au 
lieu de la convexité normale vers la droite (a). 
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patients ayant une maladie chronique du parenchyme pulmonaire, par 
contre cette étude ne trouve pas de corrélation entre le degré d’HTP et le 
diamètre du tronc pulmonaire [88] (Figure 14-20). Les auteurs ont émis 
l'hypothèse que la compliance artérielle est un facteur important déter- 
minant le degré de dilatation en réponse à l'élévation des pressions pul- 
monaires. Il n’a pas été trouvé de corrélation entre pression et diamètre 
chez les patients ayant une maladie respiratoire, tandis qu’une corréla- 
tion existe entre dilatation du tronc pulmonaire et résistances pulmo- 
naires dans l’'HTAP idiopathique et l'hypertension thrombo-embolique 
chronique. Dans une autre étude, les surfaces de section combinées du 
tronc pulmonaire et de l’artère pulmonaire gauche rapportées à l’indice 
de surface corporelle ont une forte corrélation avec la pression artérielle 
pulmonaire moyenne (r = 0,87), mais la prédiction de la pression arté- 
rielle pulmonaire moyenne avec une précision de 5 mmH£g n’est possible 
que dans 50 % des cas de pathologie pulmonaire chronique et dans 8 % 
des maladies d’origine vasculaire [93]. 

En conclusion, on peut dire que l’analyse du diamètre artériel pulmo- 
naire permet de dépister l’'HTP mais que la corrélation taille/pressions 
pulmonaires reste insuffisante et dépend de la cause vasculaire pulmo- 
naire primitive ou secondaire à une maladie parenchymateuse de 
l'hypertension pulmonaire. Chez les patients ayant une fibrose pulmo- 
naire, le tronc pulmonaire peut être élargi en l’absence d’hypertension 
pulmonaire. 


Signes morphologiques cardiaques 


L’élévation des pressions pulmonaires va entraîner une hypertrophie du 
myocarde ventriculaire droit. Normalement la paroi libre du ventricule 
droit apparaît extrêmement fine et n’est pas mesurable sur les images 
tomodensitométriques (Figure 14-21), ce qui contraste avec l'épaisseur du 
septum interventriculaire et celle de la paroi libre du ventricule gauche. En 
cas d’hypertension pulmonaire chronique, l’épaisseur de la paroi libre du 
ventricule droit augmente et on parle d’hypertrophie pour une valeur supé- 
rieure ou égale à 4 mm [94]. 

Si cette hypertrophie compensatrice est dépassée ou si l’hyper- 
tension pulmonaire est aiguë, la lumière ventriculaire droite se dilate 
(voir Figure 14-21). Le critère tomodensitométrique est un diamètre de 
la lumière ventriculaire droite qui devient supérieur à celui du ventri- 
cule gauche, 
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La courbure septale est également modifiée en cas d’hypertension pul- 
monaire, cet aspect est mieux visible sur les techniques d'imagerie 
« temps réel » comme l’échocardiographie ou l'IRM. On parle de septum 
paradoxal lorsque la courbure septale qui normalement est convexe vers la 
droite s’inverse et devient convexe vers la gauche. Avant d’atteindre ce 
stade, on décrit un aspect de septum plat (voir Figure 14-21). 

D'autres signes peuvent être observés : une réouverture du foramen 
ovale avec passage de contraste directement de l’oreillette droite vers 
l'oreillette gauche, ou encore des épanchements péricardiques ou pleu- 
raux, qui n’ont pas de spécificité. Les épanchements pleuraux sont plus 
volontiers exsudatifs dans l’insuffisance cardiaque droite. 
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Signes fonctionnels 


La synchronisation à l’électrocardiogramme ou gating cardiaque rétros- 
pectif permet d'obtenir des images tomodensitométriques à différents 
temps du cycle cardiaque. En mesurant la surface de section de l'artère 
pulmonaire et son évolution systolodiatolique on peut définir la valeur de 
la distensibilité artérielle pulmonaire. La normale est aux alentours de 
21 %. Avec une valeur seuil de 16 %, la valeur prédictive positive pour le 
diagnostic d’hypertension pulmonaire est de 95 % [95] (Figure 14-22). La 
distensibilité de l’artère pulmonaire peut également être mesurée en IRM 
et est un marqueur de la rigidité artérielle. 
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Fiqure 14-22 Hypertension pulmonaire arté- 
rielle idiopathique chez une patiente de 59 ans. 
a-d) Acquisition tomodensitométrique avec gating 
cardiaque rétrospectif. e et f) Reformation multipla- 
naire en double obliquité de façon à obtenir la sur- 
face de section de l’artère pulmonaire droite (A), à 
mi-distance entre son origine et la naissance de 
l'artère médiastinale à destinée du lobe supérieur 
droit, La surface de section systolique est de 
9,7 cm° (e), la surface de section en diastole est de 
8,7 cm° (), soit une diminution de la distensibilité 2 
10 % (la normale est de 21 %). 
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Siqres tomodensitométriques spécifiques 


Hypertension pulmonaire du groupe 1 


Le point commun aux différentes étiologies de ce groupe est de partager 
des lésions artérielles pulmonaires similaires en anatomopathologie, carac- 
térisées par un intense remodelage de la paroi des artérioles pulmonaires 
musculaires (diamètre < 500 1m) affectant toutes les tuniques (intima, 
média et adventice) et des microthombi. Les signes tomodensitométriques 
dépendent de l’étiologie. Les différentes étiologies des hypertensions arté- 
rielles pulmonaires sont présentées dans le tableau 14-III. 

Dans l'hypertension artérielle pulmonaire idiopathique, familiale, liée 
au VIH ou d’origine toxique, il n’y a aucun signe tomodensitométrique en 
dehors des signes non spécifiques d’hypertension pulmonaire précédem- 
ment décrits (Figure 14-23). 

Dans l'hypertension pulmonaire liée à l'hypertension portale, les signes 
d'orientation étiologique sont surtout extrathoraciques, foie dysmorphique 
de cirrhose, signes d’hypertension portale associant splénomégalie, ascite 
et dérivations portosystémiques (Figure 14-24), On estime que 1 à 5 % des 
patients ayant une hypertension portale développent une hypertension 
pulmonaire [96]. 

Les connectivites sont la deuxième étiologie la plus fréquente d’hyperten- 
sion artérielle pulmonaire en France, après les formes idiopathiques [97]. 
Les connectivites les plus fréquemment en cause sont la sclérodermie, le 
lupus et les connectivites mixtes. Dans la sclérodermie, deux tableaux se 
distinguent : les hypertensions pulmonaires associées à une atteinte paren- 
chymateuse pulmonaire, observées plus souvent chez des hommes ayant 
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Tableau 14-Ill Étiologie des hypertensions artérielles pulmonaires : données 
du registre français. 








Causes (n) % 
Idiopathique (n = 264) 39,2 
Familiale (n = 26) 3,9 
Connectivites (n = 103) 19:93 
Cardiopathies congénitales avec shunt (n = 76) 11,3 
Hypertension portale (n = 70) 10,4 
Anorexigènes (n = 64) 2,5 
Infection par le VIH (n = 42) 6,2 
Causes intriquées (n = 29) 4,3 





(D'après Humbert M, Sitbon O, Chaouat A ei al. Pulmonary arterial hypertension in France : 
results from a national registry. Am J Respir Crit Care Med, 2006, 173, 1023-1030.) 


une forme diffuse et des anticorps antitopoisomérase de type I; et des 
formes sans atteinte parenchymateuse ou avec une atteinte modérée, plus 
proches de l’'HTAP idiopathique concernant des femmes plus âgées ayant 
des formes cutanées limitées et des anticorps anticentromères. Les deux pré- 
sentations peuvent parfois être intriquées (Figure 14-25). 





Figure 14-25 Hypertension pulmonaire familiale. Jeune femme de 30 ans, dont le père est décédé d’hypertension 
pulmonaire. Seuls les signes vasculaires (rapport AP/Ao > 1) (a) et cardiaques (hypertrophie et dilatation du ventricule 
droit, septum plat) (b) sont mis en évidence sur l’examen tomodensitométrique. 





Figure 14-24 Hypertension pulmonaire chez un patient présentant une cirrhose et une hypertension por- 
tale. Le tronc pulmonaire (a) est franchement élargi. On note la présence de thrombi marginés (flèche), qui sont ici la 
conséquence de l'hypertension pulmonaire et non à l’origine de l'hypertension. La formation locale de thrombi est 
favorisée par la dilatation artérielle avec perte de la turbulence du flux artériel. Le foie (b) présente des contours irré- 
guliers, bosselés, évocateurs d’une cirrhose hépatique. 
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Figure 14-25 Sclérodermie systémique de forme cutanée limitée, compliquée d’une fibrose pulmonaire et 
d’une hypertension artérielle pulmonaire sévère sous Tracleer chez une patiente de 68 ans. a) On note une 
importante dilatation du tronc pulmonaire, et un épanchement dans le récessus supérieur du péricarde (flèche). 
b) Présence de verre dépoli, de réticulations et de bronchectasies par traction traduisant une fibrose pulmonaire de type 
PINS (pneumopathie interstitielle non spécifique). C’est la forme de fibrose la plus fréquente dans les sclérodermies. 





Figure 14-26 Hypertension pulmonaire par syndrome d’Eisenmenger. Pakistanais de 21 ans, récemment arTivé 
en France, adressé en angioscanner thoracique pour dyspnée. a) Le tronc pulmonaire est dilaté, il existe un épanche- 
ment dans le récessus supérieur du péricarde (flèche). b) La coupe passant sur les 4 cavités cardiaques montre un large 
défect du septum interventriculaire (étoile), et une nette hypertrophie ventriculaire droite. La paroi libre du ventricule 
droite mesure 7 mm. 


La mise en évidence d’une dilatation de l’œsophage a fortiori s’il existe 
de signes de fibrose pulmonaire oriente vers la sclérodermie chez un 
patient évalué pour hypertension pulmonaire. 

La prévalence de l'hypertension pulmonaire précapillaire, prouvée par 
cathétérisme cardiaque droit, est de 5 à 12 % dans les séries de patients 
atteints de sclérodermie. 

Le syndrome d’Eisenmenger regroupe toutes les malformations car- 
diaques congéñnitales initialement caractérisées par un shunt gauche- 
droite. Du fait des pressions plus élevées dans les cavités cardiaques 
gauches, le shunt est initialement gauche-droite. Un afflux de sang arrive 
dans la circulation pulmonaire, ce qui crée des lésions endothéliales avec 
un remodelage microvasculaire pulmonaire et des thromboses artérielles 
qui vont progressivement élever les résistances artérielles pulmonaires et 
provoquer un shunt bidirectionnel. Lorsque la pression dans la circulation 
pulmonaire devient supérieure à celle de la circulation systémique, le 
shunt s’inverse, devenant droit-gauche et une cyanose apparaît, ce qui 
définit le syndrome d’Eisenmenger [98]. La cardiopathie la plus souvent 
en cause est la communication interventriculaire (Figure 14-26). Plus rare- 
ment il s’agit d’une communication interauriculaire ou d’une persistance 
du canal artériel. 

Au plan mondial la bilharziose est une cause fréquente d’hypertension 
pulmonaire, de mécanisme mal élucidé : embolisation parasitaire artérielle 
pulmonaire, vasculopathie proche de la forme idiopathique, ou coexis- 
tence de plusieurs facteurs [99]. La mise en évidence d'anomalies vési- 
cales et la provenance de zones d’endémies doivent faire évoquer le 
diagnostic. 
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Les données du registre français, précisant les fréquences respectives 
des différentes étiologies d’hypertension du groupe 1, sont présentées 
dans le tableau 14-IIT. 


Hypertensions du groupe 1’ 


Ce groupe correspond à deux entités, toutes deux rares : la maladie 
veino-occlusive pulmonaire [100], qui correspond à une occlusion des 
petites veinules pulmonaires, et l’hémangiomatose capillaire, correspon- 
dant à une prolifération des capillaires pulmonaires. Leurs traductions 
tomodensitométriques respectives sont différentes : l'hémangiomatose 
capillaire se traduit par la présence de nodules centrolobulaires de densité 
variable sans épaississement des septa interlobulaires, tandis que la mala- 
die veino-occlusive donne lieu à des signes d’œdème pulmonaire intersti- 
tiels focaux contrastant avec une petite taille des veines pulmonaires plus 
centrales. Cet élément sémiologique doit suggérer le diagnostic de maladie 
veino-occlusive, en effet dans l’œdème pulmonaire par défaillance car- 
diaque gauche, on à plutôt une augmentation de taille des veines pulmo- 
naires principales. Les signes d’œdème interstitiel associent un 


épaississement lisse et régulier des septa interlobulaires et un pseudo- 


épaississement pariétal bronchique par infiltration œdémateuse de l’inters- 
titium axial péribronchovasculaire (Figure 14-27). Il y a généralement des 
épanchements pleuraux et des adénomégalies médiastinales hypodenses 
On peut également rencontrer des nodules flous centrolobulaires [101]. 
La reconnaissance de ces formes est importante car elles constituent une 
potentielle contre-indication au traitement vasodilatateur qui, s’il es! 
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Figure 14-27 Maladie veino-occlusive chez une patiente 
de 38 ans sous gemcitabine. a) Signes d’œdème interstitiel 
sous la forme d’un épaississement lisse et régulier des septa 
interlobulaires dans les deux segments paracardiaques, Pré- 
sence d'un épanchement pleural bilatéral à prédominance 
droite. b) Pseudo-épaississement des parois de la bronche pos- 
térobasale droite par infiltration œdémateuse de l’interstitium 
axial (flèche). c) Le tronc pulmonaire est élargi. La veine pul- 
monaire supérieure gauche est de petite taille (flèche), alors que 
dans l'hypothèse d’une défaillance cardiaque gauche elle 
devrait être élargie. 


donné, fait courir le risque d’œdème pulmonaire gravissime notamment 
sous époprosténol intraveineux. 


Hypertension pulmonaire thrombo-embolique chronique 
(HTP-TEC) d’origine post-embolique 


La reconnaissance d’une origine post-embolique de l’hypertension 
pulmonaire a de fortes implications puisque le patient peut éventuelle- 
ment bénéficier d’une intervention chirurgicale potentiellement curative. 
La thrombo-endartériectomie vise à désobstruer chirurgicalement l’arbre 
artériel pulmonaire et permet de restaurer une hémodynamique pulmo- 
naire subnormale lorsque la désobstruction a pu être satisfaisante. Cette 
intervention est réalisable chez environ 60 % des patients avec une HTP- 
TEC lorsque les lésions obstructives siègent dans le lit vasculaire pulmo- 
naire proximal. L’imagerie occupe une place fondamentale dans la prise 
en charge de l’HTP-TEC. La scintigraphie pulmonaire planaire de venti- 
lation-perfusion est l’examen de dépistage de référence. Elle montre des 
défects perfusionnels systématisés habituellement bilatéraux sans ano- 
malie ventilatoire associée. Avec une sensibilité supérieure à 96 %, une 
scintigraphie pulmonaire normale permet d’exclure le diagnostic 
d’HTP-TEC, ce qui n’est pas le cas d’un angioscanner thoracique normal 
qui possède une sensibilité insuffisante de 51 % [102]. L'origine throm- 
botique des anomalies scintigraphiques doit être confirmée sur une 
angiographie pulmonaire et/ou un angioscanner thoracique. Ces exa- 
mens ont un rôle très important pour préciser le caractère proximal ou 
distal de l’oblitération artérielle pulmonaire chronique, et évaluer l’opé- 
rabilité. 

Outre les signes non spécifiques d’hypertension pulmonaire chronique, 
on doit sur le scanner rechercher l’association de trois ordres de signes : 
des signes d'occlusion artérielle pulmonaire chronique, des signes 
d’hypervascularisation systémique compensatrice, et des signes parenchy- 
mateux à type de perfusion mosaïque et de pseudodilatation des bronches. 
Il est important de noter que ces signes peuvent coexister avec des signes 
de thrombose aiguë chez des patients adressés pour une suspicion d’embo- 
lie pulmonaire [103, 104]. 








Figure 14-28 Aspect d'occlusion chronique des divisions segmentaires 
de la pyramide basale gauche. Les troncs ventroparacardiaque (flèche anté- 
rieure) et postéro-latéro-basal (flèche postérieure) gauches sont rétractés et 
restent hypodenses après mjection. 


Signes d’occlusion artérielle pulmonaire chronique 


L’occlusion artérielle pulmonaire chronique peut revêtir des aspects très 
variés : occlusion complète avec rétraction artérielle, interruption brutale 
en doigt de gant d’une artère principale (pouching defect), caïllots margi- 
nés parfois calcifiés, créant un pseudo-épaississement pariétal et entraf- 
nant divers degrés de sténose artérielle. L'organisation fibreuse des 
caillots dans la lumière artérielle peut donner lieu à des images d’opacité 
linéaire en bande ou en toile d’araignée (band, webs). Ces différents 
aspects sont illustrés sur les figures 14-28, 14-29, 14-30 et 14-31. 

Devant des caillots marginés, il convient de distinguer les anomalies 
d’origine post-embolique des thrombi d’alluvionnement formés locale- 
ment au sein d’artères pulmonaires très dilatées, presque anévrysmales 
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Figure 14-29 Aspect de pouching defect. Interruption brutale en doigt de gant de l’artère lobaire infé- 
rieure gauche (flèche), en vue sagittale (a) et coronale (b). On visualise une artère bronchique gauche hyper- 
trophiée au contact de l’occlusion artérielle chronique plus distale (tête de flèche). 





Figure 14-30 Aspects de caillots marginés chez des patients différents. a) Thrombus marginé postérieur sur l’artère principale droite (flèche). 
b}) Thrombus marginé sur l’artère lobaire inférieure droite (flèche), induisant une sténose luminale. c) Thrombus marginé antérieur sur l’artère interlo- 
baire droite (flèche). 





Figure 14-31 Organisation fibreuse de caillots chroniques. a) Bande fibreuse sur l'artère segmentaire 
postérobasale droite (flèche). b) Image en toile d’araignée sur l'artère lobaire inférieure droite (flèche). 
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lorsque l'hypertension pulmonaire évolue de longue date. Une dilatation 
anévrysmale des artères pulmonaires s’observe dans le syndrome 
d’Eisenmenger et dans les hypertensions pulmonaires liées à l’hyperten- 
sion portale (voir Figure 14-24). Dans ces deux cas, la formation de 
thrombi d’alluvionnement est la conséquence et non la cause de 
l'hypertension pulmonaire. 


Signes d’hypervascularisation systémique 


La circulation systémique tend à suppléer la circulation artérielle pul- 
monaire défaillante. On observe principalement une hypertrophie des 
artères bronchiques (Figure 14-32), mais également d’artères systémiques 
non bronchiques, notamment les artères phréniques (Figure 14-33), inter- 
costales ou des branches de la mammaire interne. La reconstruction en 
projection des intensités maximales sensibilise la détection de ces artères 
hypertrophiées et de leur trajet tortueux (Figure 14-34). Il n’y a pas de cri- 
tère de taille à partir de laquelle on définit une hypertrophie, 1l s’agit d’une 
appréciation subjective, ces artères sont normalement fines et sans tortuo- 
sités. 


oignes parenchymateux 


Les signes parenchymateux que l’on peut observer dans l’hypertension 
post-embolique sont au nombre de trois. On peut visualiser des condensa- 





Figure 14-32 Hypertrophie des artères bronchiques droite et gauche 
(flèches). Le tronc pulmonaire apparaît dilaté. 
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tions périphériques sous-pleurales ou des troubles de ventilation sous- 
pleuraux non déclives comme séquelles d’infarctus pulmonaire 
(Figure 14-35). Ces signes sont généralement de mauvais pronostics car 
ils indiquent des niveaux d’occlusion très distaux non accessibles à des 
gestes d’endartériectomie. 

Le deuxième type de signe est l’existence de pseudodilatation des 
bronches, en cas d’occlusion artérielle pulmonaire segmentaire complète 
et ancienne avec rétraction artérielle, En l'occurrence, ce sont les artères 
qui sont anormalement de petite taille et non les bronches qui seraient dila- 
tées, même si certains auteurs ont décrit le développement de dilatations 
bronchiques dans des territoires artériels ischémiques [101]. 

Le dernier signe, le plus important, est la perfusion en mosaïque. Il s'agit 
d’une hétérogénéité de l’atténuation du parenchyme pulmonaire avec dans 
les zones les moins denses une raréfaction vasculaire et dans les zones les 
plus denses, en verre dépoli, un nombre plus élevé de structures vasculaires 
qui apparaissent également de diamètre augmenté (Figure 14-36). Cette 
asymétrie vasculaire entre les Zones denses et hypodenses est un élément 
sémiologique essentiel qui permet de distinguer la perfusion en mosaïque, 
traduisant une redistribution de la perfusion vers les zones saines, des 
images de verre dépoli par infiltration du parenchyme. L'aspect de perfusion 
en mosaïque n’est pas spécifique de la thrombo-embolie chronique. En effet, 
les pathologies obstructives des voies aériennes s’accompagnent d’une per- 
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Figure 14-33 Hypertrophie artérielle phrénique droite. Les branches arté- 
rielles sont trop visibles et ont un aspect anormalement tortueux (flèches). 








Figure 14-34 Hypertrophie artérielle bronchique. a) Hypertrophie artérielle bronchique (flèches), mal 
visible sur la coupe axiale, ce d'autant que l’opacification systémique est insuffisante, ainsi qu’en atteste le 
faible rehaussement de la crosse aortique. b) Reformation coronale en projection des intensités maximales 
(MIP), permettant de mieux identifier l’hypertrophie de l’artère bronchique droite en direction du hile droit 
(flèche). 
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Figure 14-35 Occlusion artérielle et infarctus pulmonaire. a) Condensation sous-pleurale dans le segment antérobasal 
droit, due à un probable infarctus. b) Aspect d’occlusion chronique de l’artère antérobasale droite, qui est rétractée (flèche). 





Figure 14-36 Perfusion en mosaïque. Les vaisseaux sont plus nombreux et 
de plus large diamètre dans les zones les plus denses, qui correspondent aux 
zones indemnes d’obstruction artérielle, où se redistribue la perfusion pulmo- 
naire. 


fusion en mosaïque, liée au fait qu’il existe une vasoconstriction consécutive 
à la baisse de la pression partielle en oxygène dans les zones mal ventilées. 
La distinction entre perfusion mosaïque d’origine obstructive artérielle pul- 
monaire ou fonctionnelle liée à une vasoconstriction dans des zones mal 
ventilées se fait sur le contexte et les signes d'accompagnement, signes de 
thrombose chronique dans les causes artérielles, signes de bronchopathie 





dans les causes ventilatoires. L’accentuation de l’hétérogénéité en expira- 
tion est également un argument en faveur de l’origine ventilatoire, mais ce 
signe peut être d’appréciation difficile. 

La différence d’atténuation secondaire à la redistribution vasculaire 
peut être subtile et échapper à l’analyse des coupes en fenêtrage pulmo- 
naire standard. Il est donc très important pour sensibiliser cette détection 
d'analyser les coupes en projection des intensités minimales, avec une 
épaisseur de 5 mm au plus, à partir de la reconstruction des coupes fines en 
filtre standard, privilégiant la résolution en contraste (Figure 14-37). 

Le diagnostic d’hypertension thrombo-embolique chronique est aisé en 
cas d’obstruction proximale, après avoir éliminé l’éventualité de thrombi 
d’alluvionnement dans les hypertensions avec dilatation artérielle anévrys- 
male, et le sarcome de l’artère pulmonaire. En cas de doute avec le sarcome, 
il faut rechercher une prise du matériel endoluminal, sur des acquisitions tar- 
dives après injection, voire réaliser une TEP-TDM qui mettra en évidence 
un hypermétabolisme endoluminal. Le diagnostic d’hypertension thrombo- 
embolique chronique est plus difficile dans les formes distales et repose sur 
l'analyse soigneuse de petits signes, images de bandes fibreuses, pseudo- 
dilatation des bronches, perfusion en mosaïque (Figure 14-38). 


Hypertensions pulmonaires de mécanisme 
multifactoriel ou incertain 


Ïl s’agit du groupe 5 de la dernière classification des hypertensions pul- 
monaires, qui regroupe des causes hétérogènes, allant de la sarcoïdose à la 
drépanocytose, en passant par les vascularites comme la maladie de 
Takayasu (Figure 14-39). Ces causes sont classées en maladies hématolo- 
giques, de système, de surcharge et autres (voir Tableau 14-IT). 


Y 


. Figure 14-37 Perfusion en mosaïque. Elle est à peine décelable sur le fenêtrage parenchymateux standard (a). La recons- 
truction en projection des intensités minimales à partir du filtre standard démasque l'hétérogénéité de la perfusion, avec une 


dévascularisation des territoires antérieurs (b). 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


512 


Figure 14-38 Hypertension post-embolique. a) Dilatation 
de la lumière ventriculaire droite et septum plat. b) Image de 
bande sur l'artère lobaire inférieure droite en vue sagittale. c 
et d) Perfusion en mosaïque en vue axiale transverse (c) et sur 
la reconstruction sagittale (d) après projection d'intensité 
minimum. 





Figure 14-39 Artérite de Takayasu et hypertension pul- 
monaire. a) Dilatation du tronc pulmonaire, qui apparaît plus 
large que l’aorte ascendante. b) Occlusion et rétraction des 
artères segmentaires de la pyramide basale droite. Sur ce 
niveau de coupe, l’aorte thoracique descendante a un aspect 
normal. c) Sténose majeure et épaississement circonférentiel de 
l'aorte thoracique descendante, permettant d'orienter le diag- 
nostic vers une maladie de Takayasu. 
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Modalités et précautions de réalisation 
de la tomodensitométrie 


L'acquisition spiralée volumique doit être reconstruite en coupes milli- 
métriques ou inframillimétriques jointives avec deux filtres de reconstruc- 
tion. Elle ne diffère pas de celle qui est faite pour la recherche d’embolie 
pulmonaire aiguë, qui requiert d’injecter un produit de contraste iodé à un 
débit d’au moins 4 m/s. L’injection d’un bolus de produit de contraste 
peut être délétère dans les exceptionnelles situations d'hypertension pul- 
monaire sévère avec gêne au remplissage diastolique du ventricule 
gauche. L'’afflux de 100 ml de produit de contraste injecté à haut débit peut 
contribuer à décompenser une situation déjà très sévère. En pratique 
l'appréciation de la sévérité repose sur des données cliniques, à savoir 
l'existence d’une orthopnée. Dans de telles situations, l'échographie car- 
diaque et la scintigraphie pulmonaire doivent être réalisées en première 
intention et l’injection de produit de contraste est à contre-indiquer si la 
pression artérielle pulmonaire systolique est trop élevée, de l’ordre de 
100 mmHg. 

Il est nécessaire d’avoir un temps d’opacification artérielle mixte, avec 
opacification suffisante de l’aorte thoracique descendante, de façon à pou- 
voir mettre en évidence l’hypertrophie des artères systémiques 
bronchiques et non bronchiques. 

En conclusion, l’angioscanner a un rôle essentiel dans le diagnostic de 
l'hypertension pulmonaire, qui va du dépistage devant les signes vascu- 
laires et cardiaques communs à toutes les étiologies au diagnostic étiolo- 
gique précis. Il est nécessaire lors de l’analyse de particulièrement 
s'attacher à l'identification de signes, parfois discrets, en faveur d’une 
thrombo-embolie chronique, et à reconnaître des éléments du tableau de 
maladie veino-occlusive, compte tenu des importantes implications théra- 
peutiques dans ces deux cadres. 


BIBLIOGRAPHIE 


Diagnostic de l’embolie pulmonaire 

1. DELLUC A, TROMEUR C, LE VEN F et al. Current incidence of venous 
thromboembolism and comparison with 1998 : a community-based study 
in Western France. Thromb Haemost. 2016, 72176 : 967-974. 

2. BOUGOUIN W, MARHON E, PLANQUETTE B et al. Factors associated with 
pulmonary embolism-related sudden cardiac arrest, Circulation, 2016, 
134 : 2125-2127. 

3. RODGER MA, CARRIER M, JONES GN et al. Diagnostic value of arterial 
blood gas measurement in suspected pulmonary embolism. Am J Respir 
Crit Care Med, 2000, 162 : 2105-2108. 

4, WHiTE RH. The epidemiology of venous thromboembolism. Circulation, 
2003, 707 : I4-18. 

5. POLLACK CV, SCHREIBER D, GOLDHABER SZ et al. Clinical characteristics, 
management, and outcomes of patients diagnosed with acute pulmonary 
embolism in the emergency department : initial report of EMPEROR 
(Multicenter Emergency Medicine Pulmonary Embolism in the Real 
World Registry). J Am Coll Cardiol, 2011, 57 : 700-706. 

6. KEARON C, GINSBERG JS, HIRSH J. The role of venous ultrasonography in 
the diagnosis of suspected deep venous thrombosis and pulmonary embo- 
lism. Ann Intern Med, 1998, 729 : 1044-1049. 

. PERRIER À, BOUNAMEAUX H. Ultrasonography of leg veins in patients sus- 
pected of having pulmonary embolism. Ann Intern Med, 1998, 728 : 
243 ; author reply 244-245, 

. ROY PM, MEYER G, VIELLE B et al. Appropriateness of diagnostic man- 
agement and outcomes of suspected pulmonary embolism. Ann Intern 
Med, 2006, 144 : 157-164. 

9. CERIANI E, COMBESCURE C, LE GAL G et al. Clinical prediction rules for 
pulmonary embolism: a systematic review and meta-analysis. J Thromb 
Haemost JTH, 2010, 8 : 957-970. 

10. BAYANATI H, E THORNHILL R, Souza CA et al. Quantitative CT texture 

and shape analysis : can it differentiate benign and malignant mediastinal 


—] 


90 


lymph nodes in patients with primary lung cancer? Eur Radiol, 2015, 25 :° 


480-487. 

. WELLS PS, ANDERSON DR, RODGER M et al. Excluding pulmonary embo- 
lism at the bedside without diagnostic imaging : management of patients 
with suspected pulmonary embolism presenting to the emergency depart- 


l 


— 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


513 
Tout Est Gratuit 


ment by using a simple clinical model and d-dimer, Ann Intern Med, 
2001, 135 : 98-107. 

12. RIGHINI M, VAN Es J, DEN EXTER PL et al. Age-adjusted D-dimer cutoff 
levels to rule out pulmonary embolism : the ADJUST-PE study. JAMA, 
2014, 311 : 1117-1124. 

13. VAN BELLE À, BÜLLER HR, HuUISMAN MV et al. Effectiveness of manag- 
ing suspected pulmonary embolism using an algorithm combining clini- 
cal probability, D-dimer testing, and computed tomography. JAMA, 
2006, 295 : 172-179. 

14. KONSTANTINIDES SV, TORBICKI À, AGNELLI G et al. 2014 ESC guidelines 
on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur 
Heart J, 2014, 35 : 3033-3069, 3069a-3069k. 

15. RAJA AS, GREENBERG JO, QASEEM A et al. Evaluation of patients with 
suspected acute pulmonary embolism : best practice advice from the clin- 
ical guidelines committee of the American College of Physicians. Ann 
Intern Med, 2015, 763 : 701-711. 

16. RICHMAN PB, COURTNEY DM, FRIESE J et al. Prevalence and significance 
of nonthromboembolic findings on chest computed tomography angiog- 
raphy performed to rule out pulmonary embolism : a multicenter study of 
1,025 emergency department patients. Acad Emerg Med Off J Soc Acad 
Emerg Med, 2004, 71 : 642-647. 

17. BECATTINI C, AGNELLI G, VEDOVATI MC et al. Multidetector computed 
tomography for acute pulmonary embolism : diagnosis and risk stratifi- 
cation in a single test. Eur Heart J, 2011, 32 : 1657-1663. 

18. PERRIER À, ROY PM, SANCHEZ O et al. Multidetector-row computed 
tomography in suspected pulmonary embolism. N Engl J Med, 2005, 
352 : 1760-1768. 

19. STEIN PD, FOWLER SE, GoopMaAN LR et al. Multidetector computed 
tomography for acute pulmonary embolism. N Eng] J Med, 2006, 354 : 
2317-2327. 

20. RIGHINI M, LE GAL G, AUJESKY D et al. Diagnosis of pulmonary embo- 
lism by multidetector CT alone or combined with venous ultrasonogra- 
phy of the leg : a randomised non-inferiority trial, Lancet, 2008, 371 : 
1343-1352. 

21. REMY-JARDIN M, PISTOLESI M, GooDMAN LR et al. Management of sus- 
pected acute pulmonary embolism in the era of CT angiography : a state- 
ment from the Fleischner Society. Radiology, 2007, 245 : 315-329. 

22, WINER-MURAM HT, BOONE JM, BROWN HL et al. Pulmonary embolism in 
pregnant patients : fetal radiation dose with helical CT, Radiology, 2002, 
224 ; 487-492. 

23. BOURIJEILY G, CHALHOUB M, PHORNPHUTKUL C et al. Neonatal thyroid 
function : effect of a single exposure to iodinated contrast medium in 
utero. Radiology, 2010, 256 : 744-750. 

24, WEBB JAW, THOMSEN HS, Morcos SK, Members of Contrast Media 
Safety Committee of European Society of Urogenital Radiology (ESUR). 
The use of iodinated and gadolinium contrast media during pregnancy 
and lactation. Eur Radiol, 2005, 5 : 1234-1240, 

25. ADAMS DM, STEVENS SM, WOLLER SC et al. Adherence to PIOPED II 
investigators’ recommendations for computed tomography pulmonary 
angiography. Am J Med, 2013, 726 : 36-42. 

26. GORGOS À, REMY-JARDIN M, DUHAMEL A et al. Evaluation of peripheral 
pulmonary arteries at 80 KV and at 140 KV: dual-energy computed 
tomography assessment in 51 patients. J Comput Assist Tomogr, 2009, 
33 : 981-986. 

27, KARABULUT N. Inferior vena caval blood flow affects the quality of 
CTPA during pregnancy. Eur Radiol, 2009, 79: 1693 ; author reply 
1694-1695. 

28. SCHEFFEL H, STOLZMANN P, LESCHKA $ et al. Ventricular short-axis measure- 
ments in patients with pulmonary embolism : effect of ECG-gating on varia- 
bility, accuracy, and risk prediction. Eur J Radiol, 2012, 87 : 2195-2202. 

29. Lu MT, Ca T, Ersoy H et al, Comparison of ECG-gated versus non- 
gated CT ventricular measurements in thirty patients with acute pulmo- 
nary embolism, Int J Cardiovasc Imaging, 2009, 25 : 101-107. 

30. TACELLI N, DARCHIS C, PONTANA F et al. High-pitch, dual-source chest 
computed tomography angiography without electrocardiographic 
synchronization : evaluation of cardiac motion artifacts on pulmonary 
circulation. J Thorac Imaging, 2013, 28 : 376-382. 

31. PONTANA EF, FAIVRE JB, REMY-JARDIN M et al. Lung perfusion with dual- 
energy multidetector-row CT (MDCT) : feasibility for the evaluation of 
acute pulmonary embolism in 117 consecutive patients. Acad Radiol, 
2008, 15 : 1494-1504. 

32. SAKAMOTO À, SAKAMOTO I, NAGAYAMA H et al. Quantification of lung 
perfusion blood volume with dual-energy CT : assessment of the severity 
of acute pulmonary thromboembolism. AJR Am J Roentgenol, 2014, 
203 : 287-291. 


Tout Est Gratuit 


514 
Paratger Le Site 


3% OHANA M, JEUNG MY, LABANI A et al. Thoracic dual energy CT : acqui- 
sition protocols, current applications and future developments. Diagn 
Interv Imaging, 2014, 95 : 1017-1026. 

34. BOYDEN EA. Segmental anatomy of the lungs; a study of the patterns of 
the segmental bronchi and related pulmonary vessels. New York, Blakis- 
ton Division, McGraw-Hill, 1955. 

35. SHAH AA, Davis SD, GAMSU G, INTRIERE L. Parenchymal and pleural 
findings in patients with and patients without acute pulmonary embolism 
detected at spiral CT. Radiology, 1999, 277 : 147-153, 

36. CocHE EE, MÜLLER NL, KM KI et al. Acute pulmonary embolism : ancil- 
lary findings at spiral CT. Radiology, 1998, 207 : 753-758. 

37. KARABULUT N, KIROGLU Y. Relationship of parenchymal and pleural 
abnormalities with acute pulmonary embolism : CT findings in patients 
with and without embolism. Diagn Interv Radiol Ank Turk, 2008, 74 : 
189-196. 

38. REVEL MP, TRiKI R, CHATELLIER G et al. Is it possible to recognize pul- 
monary infarction on multisection CT images? Radiology, 2007, 
244 : 875-882. 

39. MASTORA I, REMY-JARDIN M, Masson P et al. Severity of acute pulmo- 
nary embolism: evaluation of a new spiral CT angiographic score in cor- 
relation with echocardiographic data. Eur Radiol, 2003, 73 : 29-35. 

40. QANADLI SD, EL HaAyJAM M, VIEILLARD-BARON A et al. New CT index to 
quantify arterial obstruction in pulmonary embolism : comparison with 
angiographic index and echocardiography. AJR Am J Roentgenol, 2001, 
176 : 1415-1420. 

41. SCHOEPF UJ, KUCHER N, KIPFMUELLER F et al. Right ventricular enlarge- 
ment on chest computed tomography : a predictor of early death in acute 
pulmonary embolism. Circulation, 2004, 7/0 : 3276-3280. 

42. BECATTINI C, AGNELLI G, GERMINI F, VEDOVATI MC. Computed tomogra- 
phy to assess risk of death in acute pulmonary embolism : a meta-analy- 
sis. Eur Respir J, 2014, 43 : 1678-1690. 

43. GHAYE B. Peripheral pulmonary embolism on multidetector CT pulmo- 
nary angiography. JBR-BTR Organe Soc R Belge Radiol SRBR Orgaan 
Van K Belg Ver Voor Radiol KBVR, 2007, 90 : 100-108. 

44. GoY J, LEE J, LEVINE O et al. Sub-segmental pulmonary embolism in 
three academic teaching hospitals : a review of management and out- 
comes. J Thromb Haemost JTH, 2015, 13 : 214-218. 

45, PENA E, KIMPTON M, DENNIE C et al. Difference in interpretation of com- 
puted tomography pulmonary angiography diagnosis of subsegmental 
thrombosis in patients with suspected pulmonary embolism. J Thromb 
Haemost JTH, 2012, 10 : 496-498. 

46. VAN Es N, BLEKER SM, Di Nisio M. Cancer-associated unsuspected pul- 
monary embolism. Thromb Res, 2014, 133 Suppl 2 : S172-178. 

47, SAHUT D'’IZARN M, CAUMONT PRIM A, PLANQUETTE B et al. Risk factors 
and clinical outcome of unsuspected pulmonary embolism in cancer 
patients : a case-control study. J Thromb Haemost, 2012, 70 : 2032-2038. 

48. SHINAGARE AB, OKAJIMA Y, OXNARD GR et al. Unsuspected pulmonary 
embolism in lung cancer patients : comparison of clinical characteristics 
and outcome with suspected pulmonary embolism. Lung Cancer Amst 
Neth, 2012, 78 : 161-166. 

49. TscHIRCH FTC, DEL GRANDE F, MARINCEK B, HuISMAN T. Angiosarcoma 
of the pulmonary trunk mimicking pulmonary thromboembolic disease. 
A case report. Acta Radiol Stockh Swed, 1987-2003, 44 : 504-507. 

50. LozADA JC, TORSTENSON G. Chronic pulmonary embolism mimicking 
pulmonary angiosarcoma. Radiol Case Rep, 2008, 3 : 148. 

51. KESSLER À, SON H. Pulmonary artery angiosarcoma on F-FDG PET/ 
CT masquerading as pulmonary embolism. Clin Nucl Med, 2015, 40 : 
82-84. 

52. KogaAyASHI T, OGUuRA K, NisHiZAWA K et al. Successful recovery from a 
massive pulmonary artery tumor embolism occurring during surgery for 
renal cell carcinoma. Int J Urol Off J Jpn Urol Assoc, 2004, 71 : 114-116. 

53. Xu G, CHEN J, ZHANG Z. Primary small cell carcinoma of the kidney with 
tumour thrombus extension into the inferior vena cava and pulmonary 
artery: a case report and review of the literature. J Int Med Res, 2009, 
37 : 587-593. 

54. TAKAHASHI F, KUMASAKA T, NAGAOKA T et al. Osteopontin expression in 
pulmonary tumor thrombotic microangiopathy caused by gastric carci- 
noma. Pathol Int, 2009, 59 : 752-756. 

55. CHINEN K, FuJiNO T, HoRirA A et al. Pulmonary tumor thrombotic microa- 
ngiopathy caused by an ovarian cancer expressing tissue factor and vascu- 
lar endothelial growth factor. Pathol Res Pract, 2009, 205 : 63-68. 

56. WirTRAM C, WALTMAN AC, SHEPARD J et al. Discordance between CT 
and angiography in the PIOPED II study. Radiology, 2007, 244 : 883- 
889. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


57. STEIN PD, ATHANASOULIS C, ALAVI À et al. Complications and validity of 
pulmonary angiography in acute pulmonary embolism. Circulation, 
1992, 65 : 462-468. 

58. LEUNG AN, BULL TM, JAESCHKE R et al. American Thoracic Society 
documents : an official American Thoracic Society/Society of Thoracic 
Radiology clinical practice guideline-evaluation of suspected pulmonary 
embolism in pregnancy. Radiology, 2012, 262 : 635-645. 

59. ScHEMBRI GP, MizLER AE, SMART R. Radiation dosimetry and safety 
issues in the investigation of pulmonary embolism. Semin Nucl Med, 
2010, 40 : 442-454, 

60. Kipper MS, Moser KM, KORTMAN KE et al. Longterm follow-up of 
patients with suspected pulmonary embolism and a normal lung scan. 
Perfusion scans in embolic suspects. Chest, 1982, 82 : 411-415. 

. HuLL RD, RASKOB GE, CoATES G, PANIU AA. Clinical validity of à 
normal perfusion lung scan in patients with suspected pulmonary embo- 
lism. Chest, 1990, 97 : 23-26. 

62. VAN BEEK EJ, KUYER PM, SCHENK BE et al. À normal perfusion lung 

scan in patients with clinically suspected pulmonary embolism. Fre- 

quency and clinical validity. Chest, 1995, 708 : 170-173. 

SOsTMAN HD, CoLEMAN RE, DELONG DM et al. Evaluation of revised 

criteria for ventilation-perfusion scintigraphy in patients with suspected 

pulmonary embolism. Radiology, 1994, 793 : 103-107. 

64. RoACH PJ, SCHEMBRI GP, BAILEY DL. V/Q scanning using SPECT and 
SPECT/CT. J Nucl Med Off Publ Soc Nucl Med, 2013, 54 : 1588- 
1596. 

65.LE GAL G, RIGHINI M, SANCHEZ O et al. A positive compression ultra- 
sonography of the lower limb veins is highly predictive of pulmonary 
embolism on computed tomography in suspected patients. Thromb Hae- 
most, 2006, 95 : 963-966. 

66.REVEL MP, PETROVER D, HERNIGOU A et al. Diagnosing pulmonary 
embolism with four-detector row helical CT : prospective evaluation of 
216 outpatients and inpatients. Radiology, 2005, 234 : 265-273. 

67. STEIN PD, CHENEVERT TL, FOWLER SE et al. Gadolinium-enhanced mag- 
netic resonance angiography for pulmonary embolism : a multicenter 
prospective study (PIOPED III). Ann Intern Med, 2010, 752 : 434-443, 
W142-143, 

68. REVEL MP, SANCHEZ O, COUCHON S et al. Diagnostic accuracy of mag- 
netic resonance imaging for an acute pulmonary embolism : results of the 
“IRM-EP” study. J Thromb Haemost JTH, 2012, 70 : 743-750. 

69.REVEL MP, SANCHEZ O, LEFORT C et al. Diagnostic accuracy of unen- 
hanced, contrast-enhanced perfusion and angiographic MRI sequences 
for pulmonary embolism diagnosis : results of independent sequence 
readings. Eur Radiol, 2013, 23 : 2374-2382. 

70.KALB B, SHARMA P, TIGGES S et al. MR imaging of pulmonary 
embolism : diagnostic accuracy of contrast-enhanced 3D MR pulmonary 
angiography, contrast-enhanced low-flip angle 3D GRE, and nonen- 
hanced free-induction FISP sequences. Radiology, 2012, 263 : 271-278. 

71. HENRIKSSON P, WESTERLUND E, WALLÉN H et al. Incidence of pulmonary 
and venous thromboembolism in pregnancies after in vitro fertilisation : 
cross sectional study. BMJ, 2013, 346 : e8632. 

72. GHERMAN RB, GoopwiN TM, LEUNG B et al. Incidence, clinical charac- 
teristics, and timing of objectively diagnosed venous thromboembolism 
during pregnancy. Obstet Gynecol, 1999, 94 : 730-734. 

73. Her JA, KOBBERVIG CE, JAMES AH et al. Trends in the incidence of 
venous thromboembolism during pregnancy or postpartum : a 30-year 
population-based study. Ann Intern Med, 2005, 743 : 697-706. 

74, DENEUX-THARAUX C, CARMONAE, BOUVIER-COLLE MH, BRÉART G. 
Postpartum maternal mortality and cesarean delivery. Obstet Gynecol, 
2006, 108 : 541-548. 

75. PAHADE JK, LITMANOVICH D, PEDROSA I et al. Quality initiatives : imag- 
ing pregnant patients with suspected pulmonary embolism : what the 
radiologist needs to know. Radiogr Rev Publ Radiol Soc N Am Inc, 
2009, 29 : 639-654. 

76. BOURIEILY G, KHALIL H, RAKER C et al. Outcomes of negative multide- 
tector computed tomography with pulmonary angiography in pregnant 
women suspected of pulmonary embolism. Lung, 2012, 790 : 105-111. 

77.SHAHIR K, GoopMaN LR, TALI A et al. Pulmonary embolism in 
pregnancy : CT pulmonary angiography versus perfusion scanning. ATR 
Am J Roentgenol, 2010, 195 : W214-220. 

78. REVEL MP, COHEN S, SANCHEZ O et al. Pulmonary embolism during 
pregnancy : diagnosis with lung scintigraphy or CT angiography”? Radi- 
ology, 2011, 258 : 590-598. 

79. RiGHINI M, Jogic C, BOEHLEN F et al. Predicting deep venous thrombosis 
in pregnancy : external validation of the LEFT clinical prediction rule. 
Haematologica, 2013, 98 : 545-548. 


6 


— 


ee 


63. 


Tout Est Gratuit 








SMBOLIE ET HYPERTENSION PULMONAIRES 
| Paratger Le Site 


80, CAHILL ÀÂG, STOUT MJ, MACONES GA, BHALLA S. Diagnosing pulmonary 
embolism in pregnancy using computed-tomographic angiography or 
ventilation-perfusion. Obstet Gynecol, 2009, 174 : 124-129, 

81.RIDGE CA, MCDERMOTT S, FREYNE BJ et al. Pulmonary embolism in 
pregnancy : comparison of pulmonary CT angiography and lung 
scintigraphy. AJR Am J Roentgenol, 2009, 793 : 1223-1227. 

82. REVEL MP, SANCHEZ O, DECHOUX S et al. Contribution of indirect com- 
puted tomographic venography to the diagnosis of postpartum venous 
thromboembolism. J Thromb Haemost JTH, 2008, 6 : 1478-1481. 

83. Li YJ, LAU KK, ARDLEY N, LAU T. Efficacy of « breath holding at ease » 
during CT pulmonary angiography in the improvement of contrast 
enhancement in pulmonary arteries. J Med Imaging Radiat Oncol, 2013, 
57 : 415-422. 

84, LITMANOVICH D, BOISELLE PM, BANKIER AA et al. Dose reduction in com- 
puted tomographic angiography of pregnant patients with suspected acute 
pulmonary embolism. J Comput Assist Tomogr, 2009, 53 : 961-966. 

85. RIDGE CA, MHUIRCHEARTAIGH JN, DopD JD, SKEHAN SJ. Pulmonary CT 
angiography protocol adapted to the hemodynamic effects of pregnancy. 
AIR Am J Roentgenol, 2011, 297 : 1058-1063. 


Diagnostic de l'hypertension pulmonaire 

86. GALIE N, HUMBERT M, VACHIERY JL et al. 2015 ESC/ERS Guidelines for 
the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension : the Joint Task 
Force for the Diagnosis and Treatment of Pulmonary Hypertension of the 
European Society of Cardiology (ESC) and the European Respiratory 
Society (ERS) : endorsed by : Association for European Paediatric and 
Congenital Cardiology (AEPC), International Society for Heart and Lung 
Transplantation (ISHLT). Eur Heart J, 2016, 37 : 67-119. 

87. SIMONNEAU G, GATZOULIS MA, ADATIA I et al, Updated clinical classifica- 
tion of pulmonary hypertension. J Am Coll Cardiol 2013 ; 62 : D34-41. 

88. TAN RT, KUZO R, GoopMan LR et al. Utility of CT scan evaluation for 
predicting pulmonary hypertension in patients with parenchymal lung 
disease. Medical College of Wisconsin Lung Transplant Group. Chest, 
1998, 713 : 1250-1256. 

89. EDwARDS PD, BuLL RK, COULDEN R. CT measurement of main pulmo- 
nary artery diameter. Br J Radiol, 1998, 7] : 1018-1020. 

90. Na CS, WELLS AU, PADLEY SP. A CT sign of chronic pulmonary arterial 
hypertension: the ratio of main pulmonary artery to aortic diameter, J 
Thorac Imaging, 1999, 74 : 270-278. 

91.SHEN Ÿ, WAN C, TiAN P et al. CT-base pulmonary artery measurement in 
the detection of pulmonary hypertension: a meta-analysis and systematic 
review. Medicine (Baltimore), 2014, 93 : e256. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


515 
Tout Est Gratuit 


92, DEvVARAI À, WELLS AU, MEISTER MG et al. The effect of diffuse pulmo- 
nary fibrosis on the reliability of CT signs of pulmonary hypertension. 
Radiology, 2008, 249 : 1042-1049, 

93, HAïMOVICI JB, TROTMAN-DICKENSON B, HALPERN EF et al. Relationship 
between pulmonary artery diameter at computed tomography and pulmo- 
nary artery pressures at right-sided heart catheterization. Massachusetts 
General Hospital Lung Transplantation Program. Acad Radiol, 1997, 4 : 
327-334. 

94, CASTANER E, GALLARDO X, BALLESTEROS E et al. CT diagnosis of chronic 
pulmonary thromboembolism. Radiographics, 2009, 29 : 31-50 ; discus- 
sion 50-53. 

95. REVEL M-P, FAIVRE JB, REMY-JARDIN M et al. Pulmonary hypertension: 
ECG-gated 64-section CT angiographic evaluation of new functional 
parameters as diagnostic criteria. Radiology, 2009, 250 : 558-566, 

96. KROWKA MJ, SwWANSON KL, FRANTZ RP et al. Portopulmonary hyperten- 
sion : results from a 10-year screening algorithm. Hepatol Baltim Md, 
2006, 44 : 1502-1510. 

97. HUMBERT M, SiTBON O, CHAOUAT A et al. Pulmonary arterial hyperten- 
sion in France : results from a national registry. Am J Respir Crit Care 
Med, 2006, 173 : 1023-1030. 

98, BEGHETTI M, GALIË N. Eisenmenger syndrome a clinical perspective in a 
new therapeutic era of pulmonary arterial hypertension. J Am Coll Car- 
diol, 2009, 53 : 733-740. 

99, BUTROUS G. Saudi Guidelines on the diagnosis and treatment of pulmo- 
nary hypertension: schistosomiasis and pulmonary arterial hypertension. 
Ann Thorac Med, 2014, 9 : S38-541. 

100. MONTANI D, LAU EM, DORFMÜLLER P et al. Pulmonary veno-occlusive 
disease. Eur Respir J, 2016, 47 : 1518-1534. 

101. RESTEN A, MAITRE S, HUMBERT M et al. Pulmonary hypertension : CT of 
the chest in pulmonary venoocclusive disease. AJR Am J Roentgenol, 
2004, 183 : 65-70. 

102. TUNARIU N, G1BBS SJR, Win Z et al. Ventilation-perfusion scintigraphy is 
more sensitive than multidetector CTPA in detecting chronic thrombo- 
embolic pulmonary disease as a treatable cause of pulmonary hyperten- 
sion, J Nucl Med Off Publ Soc Nucl Med, 2007, 48 : 680-684. 

103. GUÉRIN L, COUTURAUD FE, PARENT F et al. Prevalence of chronic thrombo- 
embolic pulmonary hypertension after acute pulmonary embolism. Preva- 
lence of CTEPH after pulmonary embolism. Thromb Haemost, 2014, 772 : 
598-605. 

104, REMY-JARDIN M, REMY J, LOUVEGNY $ et al. Aiïrway changes in chronic 
pulmonary embolism : CT findings in 33 patients. Radiology, 1997, 203 : 
355-360. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


$ 





Œdèmes pulmonaires 





ŒDÈME PULMONAIRE HÉMODYNAMIQUE 


Philippe Grenier 


L'œdème pulmonaire est défini comme une accumulation anormale de 
liquide dans les compartiments extravasculaires (interstitiel et alvéolaire) 
du poumon. Il peut être divisé en deux principales catégories : l’œdème 
hémodynamique et l’œdème de perméabilité ou lésionnel. La cause la plus 
fréquente d’œdème pulmonaire hémodynamique est l’augmentation de la 
pression veineuse pulmonaire secondaire à une maladie du cœur gauche 
(Tableau 15-D). L'augmentation de la pression dans l’oreillette gauche est 
transmise aux veines pulmonaires. Ceci est le plus souvent dû à une insuf- 
fisance du ventricule gauche ou une obstruction au niveau de la valve 
mitrale. Rarement l'hypertension veineuse est due à une sténose des 
veines pulmonaires tel qu’on peut le voir dans des maladies veino-occlu- 
sives congénitales ou acquises ou lors de médiastinite fibrosante [1]. Les 
autres causes fréquentes d’œdème pulmonaire hémodynamique sont 
l'insuffisance rénale, l’hypervolémie et l’insuffisance hépatique. 
L’atteinte rénale chronique ou aiguë avec ou sans urémie peut être asso- 


Tableau 15-1 Causes fréquentes d’'œdème pulmonaire hémodynamique. 


Œdèmes cardiogéniques 
— insuffisance ventriculaire gauche 
- maladie de la valve mitrale 
- myxome de l'oreillette gauche 
Obstruction sur les veines pulmonaires 
- maladie veino-occlusive primitive (idiopathique) 
- médiastinite fibrosante 
- sténose d’une veine pulmonaire après ablation de fibrillation auriculaire 
chirurgicale ou par radiofréquence 
Œdèmes neurogéniques 
- traumatisme crânien 
— épilepsie 
- augmentation des pressions intracräniennes 
Œdèmes par diminution de la pression osmotique capillaire 
— insuffisance rénale 
— hyperhydratation 
— cirrhose 
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ciée avec un œdème pulmonaire aigu. La cause contribuant à cet œdème 
dans ces situations est l’insuffisance du ventricule gauche. Toutefois, il est 
possible qu’une diminution de la pression osmotique liée aux protéines, ou 
l’hypervolémie, ou l’augmentation de la perméabilité capillaire joue aussi 
un rôle [2]. 

L'administration de grandes quantités de liquide intraveineux est aussi 
une cause d’œdème pulmonaire chez les patients qui n’ont pas une mala- 
die cardiaque sous-jacente. Cette hyperhydratation est une cause impor- 
tante d’œdème hémodynamique dans la période post-opératoire chez les 
sujets âgés et chez les patients ayant un état cardiaque limite ou une 
insuffisance rénale. Enfin, l’œdème pulmonaire se voit avec une fré- 
quence croissante chez les patients qui ont une cirrhose ou une insuffi- 
sance hépatique aiguë ou qui viennent d’avoir une transplantation 
hépatique [3]. Dans ce cas, l’œdème pulmonaire est lié à une combinai- 
son entre une augmentation de la pression capillaire, une augmentation 
de la perméabilité endothéliale et une diminution de la pression osmo- 
tique plasmatique [1]. 

Enfin, l’œdème pulmonaire aigu est aussi une cause bien décrite, mais 
relativement rare, des traumatismes crâniens, des épilepsies et des aug- 
mentations de la pression intracrânienne {4, 5, 6, 7, 8]. Le mécanisme de 
survenue de l’œdème dans ces situations est mal compris. Des études 
expérimentales ont montré qu’il y avait de façon transitoire une libération 
massive des médiateurs sympathiques venant du système nerveux central 
qui entraîne une vasoconstriction généralisée et un shift du volume san- 
guin dans le compartiment vasculaire pulmonaire avec élévation des pres- 
sions microvasculaires pulmonaires [4]. Toutefois, une mauvaise fonction 
myocardique joue certainement aussi un rôle important dans le développe- 
ment de l’œdème pulmonaire chez ces patients [5]. 


Manifestations cliniques 


Les principales manifestations cliniques de l’œdème pulmonaire hémo- 
dynamique aigu sont la dyspnée, la tachypnée, l’orthopnée. Il s’y associe 
une cyanose centrale et périphérique, une tachycardie, une pâleur, des 
œdèmes périphériques et une pression veineuse jugulaire élevée. Dans les 
formes plus sévères, les patients peuvent avoir des expectorations rosées et 
mousseuses. Dans les formes mineures, la dyspnée n’apparaît qu’à l’effort 
ou se manifeste par une orthopnée et des dyspnées nocturnes paroxys- 
tiques [9]. 


Tout Est Gratuit 








-ÆDÈMES PULMONAIRES 
Paratger Le Site 


Manifestations radiologiques 


Radiographies standard [10, 11, 12, 13, 14, 15, 16] 


Au premier stade ou stade vasculaire de la maladie, l’expression radio- 
graphique est une égalisation de la vascularisation pulmonaire. Le calibre 
et la densité des vaisseaux apicaux se rapprochent de ceux des vaisseaux 
des zones basales et Le rapport de vascularisation des sommets sur celle des 
bases tend vers 1. Le recrutement vasculaire apical apparaît pour des pres- 
sions capillaires de l’ordre de 10 à 18 mmH£g. 

Au-delà de ces valeurs de pression capillaire, l’égalisation est rempla- 
cée par la redistribution vasculaire, les veines pulmonaires des lobes 
supérieurs ayant un calibre double de celui des veines basales et le rap- 
port normal de répartition vasculaire bases/sommets s’inverse. Le dia- 
mètre des artères pulmonaires dans les lobes supérieurs devient plus 
grand que celui de la bronche homologue. Cette redistribution apicale 
n’a de valeur diagnostique qu’en l’absence de pathologie pulmonaire 
sous-jacente. En effet, dans ce cas la redistribution apicale ne peut être 
que le reflet indirect d’une pathologie pulmonaire autre qui modifie la 
vascularisation des bases (emphysème, embolie pulmonaire ou bron- 
chiolite oblitérative). 

Quand la pression capillaire augmente encore, il apparaît une infiltra- 
tion liquidienne de l’espace interstitiel du poumon. Sur le plan radiolo- 
gique, l’œdème interstitiel se traduit avant tout par des lignes de Kerley. 
Les lignes de Kerley B sont les plus abondantes, mais les autres types C 
et D peuvent être associés. 

Les autres signes radiologiques sont l’effacement des contours vascu- 
laires dans les régions paracardiaques, le manchonnement des lumières 
bronchiques avec apparition d’images en anneau et de clartés tubulées à 
limites externes plus ou moins floues [13]. Enfin, l'épaisseur des scissures 
reflète l’œdème interstitiel sous-pleural. Un épanchement pleural bilatéral 
peut accompagner l’œdème interstitiel en cas d'insuffisance cardiaque. 
Ces signes radiologiques régressent sous traitement tonicardiaque et/ou 
diurétique. Cette régression rapide permet de différencier l’œdème pulmo- 
naire des autres causes de syndrome interstitiel pulmonaire. 

Le troisième stade, ou stade alvéolaire, apparaît pour des pressions 
capillaires supérieures encore plus élevées. Il est toujours précédé de 
l’œdème interstitiel et traduit l’inondation alvéolaire par du liquide plas- 
matique. L’œdème alvéolaire réalise un syndrome de comblement alvéo- 
laire ayant certaines caractéristiques radiologiques. Les opacités sont 
étendues, bilatérales, prédominant dans les régions périhilaires et respec- 
tant les zones apicales et basales, Cette répartition entraîne généralement 
une image classique en ailes de papillon. Les opacités de l’œdème alvéo- 
laire ne sont pas toujours aussi homogènes. Un certain degré d’hétérogé- 
néité peut apparaître quand les opacités sont en plages mal systématisées 


Figure 15-1 Œdème pulmonaire subaigu chez 
une femme de 48 ans présentant soudaine- 
ment une dyspnée asthmatiforme et des dou- 
leurs thoraciques (infarctus du myocarde). 
Tomodensitométrie avec reconstructions coronales (a 
et b) et oblique(c) pour analyse de l’interstitium 
péribronchovasculaire, le tout en fenêtre parenchyma- 
teuse. Épaississement lisse et régulier des septa interlo- 
bulaires. Manchonnage des bronches par œdème 
interstitie] sous-muqueux et péribronchovasculaire. 
Plages d'opacités en verre dépoli dans les régions 
médullaires du poumon (œædème alvéolaire). 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


o17 
Tout Est Gratuit 


séparées par des zones de parenchyme normalement aérées dessinant à 
l’extrême l’aspect en mottes disséminées. 

Une pathologie pulmonaire sous-jacente peut modifier l’aspect et la 
répartition des opacités alvéolaires dues à l’œdème. 

Enfin la cardiopathie causale doit être recherchée systématiquement sur 
les clichés radiologiques standard en étudiant la silhouette cardiaque. Les 
signes de rétrécissement mitral ou l'insuffisance ventriculaire doivent par- 
ticulièrement être recherchés. La cause la plus fréquente d’œdème pulmo- 
naire asymétrique est l’hétérogénéité de distribution de l’emphysème et de 
la bronchiolite obstructive en cas de BPCO), de séquelles tuberculeuses ou 
de fibrose pulmonaire. L’insuffisance mitrale, particulièrement dans le 
contexte d’un infarctus myocardique aigu, peut entraîner un œdème pul- 
monaire principalement localisé dans le lobe supérieur droit à cause du 
flux rétrograde venant de la valve mitrale et dirigé vers la veine pulmo- 
naire supérieure droite [17]. 


Tomodensitométrie [18, 19, 20, 21, 22] 


Bien qu’un diagnostic d’œdème pulmonaire hémodynamique soit habi- 
tuellement fait sur la base des informations cliniques et des signes vus sur 
la radiographie du thorax, il est important de reconnaître son aspect en 
tomodensitométrie parce que celui-ci peut mimer d’autres maladies parce 
qu’il est vu occasionnellement chez des patients où l’œdème pulmonaire 
n’était pas suspecté cliniquement. 

Les signes les plus fréquents de l’œdème interstitiel pulmonaire en 
tomodensitométrie sont l’épaississement des septa interlobulaires et le 
verre dépoli (Figure 15-1). Certains patients peuvent avoir presque exclu- 
sivement un épaississement des septa interlobulaires ou des opacités en 
verre dépoli (Figure 15-2). Les septa interlobulaires épaissis sont lisses et 
réguliers. Les seules nodulations qui sont vues sur les septa épaissis sont 
dues aux veines interlobulaires un peu proéminentes (Figure 15-3). 
L'œdème pulmonaire tend à avoir une distribution gravitationnelle et péri- 
hilaire, mais ce signe n’est pas toujours présent. 

Les autres signes fréquents sont l’augmentation du calibre des vaisseaux, 
l’épaississement de l’interstitium péribronchovasculaire et périhilaire en 
particulier avec le manchonnage bronchique (voir Figure 15-1), l’épaissis- 
sement des scissures, la proéminence des structures centrolobulaires due à 
l’œdème interstitiel et enfin l’épanchement pleural (Figure 15-4). 

L'œdème intra-alvéolaire est vu comme des opacités en verre dépoli et des 
condensations parenchymateuses. Celles-ci tendent à être localisées principa- 
lement dans les régions dépendantes et périhilaires (voir Figures 15-3, 15-4). 
Un œdème alvéolaire unilatéral droit prédominant dans le lobe supérieur doit 
faire évoquer le diagnostic d'insuffisance mitrale (Figure 15-5), du fait du 
flux rétrograde venant de la valve mitrale dirigée vers la veine pulmonaire 
supérieure droite. 
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Fiqure 15-2 Œdème pulmonaire interstitiel et alvéolaire chez un patient ayant une insuffisance mitrale. aet b) Coupes 
tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse centrées sur les apex (a) et au niveau de la carène (b). Epaississement 
lisse et régulier des septa interlobulaires et œdème interstitiel sous-pleural. Plages de condensation alvéolaire péribronchovas- 
culaires dans le lobe supérieur droit. c) Coupe tomodensitométrique en fenêtre médiastinale sans injection de produit de 
contraste centrée sur l'oreillette gauche. Élargissement de l’oreillette et de l’auricule gauches. d) Coupe tomodensitométrique 
en fenêtre parenchymateuse passant par les bases pulmonaires. Verre dépoli et épaississement des septa interlobulaires. 





b 


Figure 15-3 Œdème pulmonaire alvéolaire par surcharge hémodynamique. Coupes tomodensitométriques 
axiales (a et b) et reconstructions coronales (c et d) en fenêtre parenchymateuse. Opacités en verre dépoli de dis- 
tribution médullaire prédominant dans les lobes supérieurs. 
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Figure 15-4 Insuffisance cardiaque chronique avec œdème pulmonaire. Coupes tomodensitométriques axiales en 
fenêtre parenchymateuse (a-d). Plages d’opacités en verre dépoli contenant des réticulations intralobulaires (crazy paving) res- 
pectant le cortex pulmonaire, Epanchement scissural liquidien droit et épanchement pleural liquidien de la grande cavité gauche. 


Les malades ayant une insuffisance cardiaque gauche ont une préva- 
lence augmentée de la taille des ganglions lymphatiques médiastinaux et 
ont une opacification un peu floue de la graisse médiastinale [23, 24]. Ces 
anomalies régressent après traitement efficace de l’insuffisance cardiaque. 
Dans une série de 46 patients qui avaient présenté des signes cliniques 
d'insuffisance cardiaque et eu un examen tomodensitométrique durant 
cette période symptomatique, l’augmentation de taille des ganglions lym- 
phatiques médiastinaux et le flou de la graisse médiastinale étaient vus 
dans 33 et 53 % des cas [24]. Par conséquent, les adénopathies, chez les 
patients ayant une insuffisance cardiaque gauche, ne doivent pas être un 
signe de suspicion de néoplasie ou de maladie infectieuse. 


Diagnostic différentiel [25, 26] 


Sur l'examen radiologique, la difficulté la plus fréquente est de savoir 
différencier un œdème hémodynamique d’un œdème pulmonaire de per- 
méabilité (syndrome de détresse respiratoire aiguë de l’adulte). Les signes 
les plus suggestifs d’œdème pulmonaire hémodynamique incluent la car- 
diomégalie, la redistribution du flux sanguin vers les lobes supérieurs, une 
distribution périhilaire prédominante de l’œdème et la présence de lignes 
septales et d’un épanchement pleural. Les signes radiographiques les plus 
suggestifs d’œdème de perméabilité sont la distribution hétérogène ou 
périphérique prédominante de l’œdème, la présence d’un bronchogramme 
aérique et l’absence de lignes septales et d’épanchement pleural. 


Le diagnostic différentiel est quelquefois très difficile, car les patients 


avec un SDRA ont fréquemment un œdème hémodynamique superposé. 
C’est dans ces cas que la mesure de la pression capillaire pulmonaire avec 
un cathéter de Swan-Ganz est utile. 
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Une cause plus rare d’œdème pulmonaire hémodynamique est l’obs- 
truction veineuse pulmonaire uni- ou bilatérale. Les anomalies des veines 
pulmonaires qui peuvent entraîner un œdème pulmonaire sont les sténoses 
congénitales des veines pulmonaires, la maladie pulmonaire veino-occlu- 
sive, la sténose faisant suite à une intervention chirurgicale ou une ablation 
de foyers arythmogènes ectopiques par radiofréquence, une médiastinite 
chronique fibrosante, ou une compression, voire un envahissement vei- 
neux d’origine tumorale. 

La maladie pulmonaire veino-occlusive est une entité idiopathique rare 
qui entraîne une occlusion progressive des veines pulmonaires, un œdème 
interstitiel chronique et une hypertension artérielle pulmonaire sévère 
[27]. Contrairement aux autres causes d’hypertension artérielle pulmo- 
naire, les patients ayant une maladie veino-occlusive auront des signes 
d'œdème interstitiel, en particulier des septa interlobulaires épaissis. 

L’ablation de foyers arythmogènes ectopiques par radiofréquence chez 
les patients souffrant de fibrillation auriculaire peut entraîner par l'énergie 
délivrée une sténose ou une occlusion des veines pulmonaires avec un 
œdème pulmonaire en amont de cet obstacle. Ces sténoses des veines pul- 
monaires et l’œdème qui en résulte peuvent être visualisés en 
tomodensitométrie [28]. 


SYNDROME DE DÉTRESSE RESPIRATOIRE 
AIGUË DE L'ADULTE 


Philippe Cluzel et Philippe Grenier 


Décrit pour la première fois en 1967 par Ashbaugh et al. [29], le syn- 
drome de détresse respiratoire aiguë de l’adulte (SDRA) a été redéfini en 
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Figure 15-5 Œdème pulmonaire alvéolaire unilatéral chez un patient ayant une insuffisance mitrale. Coupes tomo- 
densitométriques axiales avec injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtres parenchymateuse (a-c) et 
médiastinale (d-f). Plages de condensation alvéolaire droites prédominant dans le lobe supérieur, respectant le cortex pulmo- 
naire. Épanchement pleural liquidien bilatéral prédominant à droite. Gonflement des ganglions hilaires droits. Hypertrophie de 
l'oreillette et de l’auricule gauches (étoile). 


1992 dans une conférence de consensus américano-européenne [30], par 
un début brutal, une perturbation de l’oxygénation artérielle avec un 
rapport PaO,/Fi0, inférieur à 200 mmHg, un infiltrat bilatéral sur la radio- 
graphie de thorax, et une pression artérielle capillaire pulmonaire bloquée 
inférieur à 18 mmHg. Les causes sont d’origine pulmonaire (inhalation, 
pneumopathie, contusion pulmonaire, noyade, inhalation de gaz toxique, 
embolie gazeuse, ou toxicité de l’oxygène) ou extrapulmonaire (sepsis, 
polytraumatisme sévère non thoracique, coagulation intravasculaire dissé- 
minée, pancréatite, accident transfusionnel, choc toxique, réaction médi- 
camenteuse). Pour de nombreux auteurs, le SDRA représente La forme la 
plus sévère d’œdème lésionnel. Dans cette forme d’œdème, ce n’est pas 
l’augmentation de la pression capillaire qui est responsable de l’œdème, 
mais l’augmentation de la perméabilité capillaire par lésions de l’endothé- 
lium, à laquelle se surajoutent presque immédiatement des lésions 
majeures de l’épithélium alvéolaire qui permettent la diffusion de 
l’œdème du secteur interstitiel vers le secteur alvéolaire. Ces lésions 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


épithéliales sont nettement prédominantes, avec des phénomènes de 
nécrose cellulaire, d’hyperplasie épithéliale, d’inflammation, voire de 
fibrose [31, 32]. 

L’imagerie est donc cruciale tant dans le processus diagnostique de 
SDRA que pour le suivi évolutif et le dépistage précoce des complications 
sous traitement en unité de réanimation. 


Radiographie standard 


Les signes radiographiques évoluent habituellement en trois phases 
selon l’évolution du dommage alvéolaire. 


Latence radiologique 


La première phase ou latence radiologique (0-24 heures) est la plus pré- 
coce et la plus transitoire. Elle correspond aux premières heures qui suivent 
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le processus déclenchant et précèdent la mise en route de la ventilation assis- 
tée. La radiographie de thorax montre seulement des poumons diminués de 
volume, mais libres de toute condensation alvéolaire avant le début de la 
ventilation assistée. Lorsque la maladie initiale est associée à un processus 
pulmonaire pathologique tel qu’une inhalation, des opacités pulmonaires 
peuvent être vues. Le flou péribronchovasculaire et le manchonnage 
péribronchique secondaire à l’œdème interstitiel minime sont souvent trop 
faibles pour être détectés [33, 34, 35]. À ce stade, la cause de la détresse res- 
piratoire peut rester méconnue et le diagnostic différentiel avec d’autres 
causes d'insuffisance respiratoire aiguë à poumon clair peut être difficile. 
L'examen tomodensitométrique du thorax n’est habituellement pas réalisé 
pendant cette phase et aucune étude à ce jour n’a décrit les aspects tomoden- 
sitométriques qui pourraient caractériser le SDRA pendant cette phase. 

Sur le plan anatomopathologique, cette phase se caractérise par un 
engorgement des capillaires pulmonaires, un gonflement des cellules 
endothéliales et des micro-atélectasies diffuses. Plusieurs études ont impli- 
qué une déficience de fabrication du surfactant dans la pathogénie du 
SDRA avec des différences qualitatives significatives des contenus en 
phospholipides et des propriétés de surface, par rapport à ce que l’on 
observe dans un groupe contrôle de sujets sains et chez les patients atteints 
d’autres formes de maladie respiratoire. Les lipides anormaux tapissant les 
alvéoles entraînent une augmentation des forces rétractiles, une diminu- 
tion de la compliance pulmonaire et une accumulation de liquide intra- 
alvéolaire. Toutefois, à ce stade, la fuite liquidienne reste minime et limi- 
tée à l’interstitium. Les conséquences cliniques et fonctionnelles sont 
dominées par des anomalies mécaniques de compliance pulmonaire avec 
tachypnée et fatigue musculaire respiratoire, puis enfin insuffisance respi- 
ratoire aiguë nécessitant une ventilation assistée. 


Phase aiguë 


La seconde phase ou phase aiguë (24-36 heures) se voit habituellement 
dans les 24 premières heures après le traumatisme initial. Elle correspond 
à l’œdème pulmonaire par augmentation de la perméabilité capillaire et est 
caractérisée par l’apparition de condensations alvéolaires. Elles sont non 
systématisées bilatérales, diffuses et extensives. Un bronchogramme 
aérique est présent et se majore avec l’extension des condensations et 
l'augmentation de la pression dans les voies aériennes par la ventilation 
assistée (Figure 15-6). Ces zones de condensation alvéolaire sont distri- 





Figure 15-6 SDRA chez une femme de 27 ans présentant une détresse 
respiratoire aiguë dans le cadre d’une acidocétose diabétique. Radio- 
graphie de thorax de face au lit en réanimation à la phase exsudative. Syndrome 
alvéolaire bilatéral avec bronchogramme aérique et épanchement pleural liqui- 


dien bilatéral. Les zones de condensation parenchymateuse siègent essentielle-. 


ment dans les parties postérieures des poumons (absence d’effacement des 
contours du bord du cœur). Condensations parenchymateuses rétro-cardiaques 
avec effacement de la ligne para-aortique. Ces condensations parenchymateuses 
respectent aussi les régions périphériques des lobes supérieurs. 
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buées en plages dispersées ou déclives. La distribution des condensations 
peut être modifiée par des anomalies préexistantes telles qu’un emphy- 
sème ou par des complications telles qu’une hémorragie, un abcès du pou- 
mon, une ischémie pulmonaire ou un infarctus. La ventilation mécanique 
et l’utilisation de la pression positive expiratoire peuvent modifier 
l'expression radiographique de ces anomalies et entraîner une augmenta- 
tion de volume pulmonaire, une redistribution du flux vers les régions 
pauvrement  ventilées et une diminution du degré d'opacité 
radiologique [36]. Ces observations radiographiques doivent toujours être 
corrélées à l’état clinique du patient, autrement une fausse impression 
d'amélioration peut en découler. C’est souligner la nécessité d’un dialogue 
permanent entre le radiologiste et le clinicien pour permettre une meilleure 
exploitation des documents radiographiques. Les épanchements pleuraux 
sont également fréquents, souvent méconnus sur le cliché standard, aisé- 
ment identifiés sur un scanner, ils peuvent être facilement mis en évidence 
lors d’une échographie au lit du patient. Les études expérimentales faites 
sur le mouton montrent qu'environ 20 % de l’eau pulmonaire en excès 
s’accumule dans les espaces pleuraux. Ces épanchements pleuraux 
semblent caractérisés par une forte concentration en protéines par rapport 
à celle du plasma [37] et semblent se former quand un niveau critique 
d’'œdème interstitiel pulmonaire est atteint suggérant que la résorption de 
l’œdème pulmonaire utilise pour une bonne part le passage de liquide 
extravasculaire dans l’espace pleural. 

Sur le plan anatomopathologique, il y a une fuite intra-alvéolaire de 
liquide, des dépôts de fibrine et des membranes hyalines. Une thrombose 
artérielle pulmonaire est aussi un signe important du SDRA sévère. Elle 
est liée à de nombreux facteurs : réaction inflammatoire de l’endothélium 
capillaire, agrégation plaquettaire et dépôt local de fibrine. Grâce à des 
angiographies segmentaires ou sous-segmentaires pulmonaires réalisées 
au lit du malade par l’intermédiaire d’un cathéter à ballonnet, la présence 
de défects endoluminaux peut être confirmée avec une absence de remplis- 
sage des petites branches artérielles collatérales, ainsi qu'une opacification 
capillaire altérée [38]. Ces lésions, observées dans les circulations arté- 
rielles pulmonaires, se voient tôt dans l’évolution du SDRA et persistent 
dans les évolutions fatales. Chez la plupart des malades avec occlusion 
vasculaire pulmonaire, la pression artérielle pulmonaire et les résistances 
vasculaires pulmonaires sont élevées. Chez les patients avec SDRA 
sévère, ces anomalies vasculaires sont prédictives d’un grand taux de mor- 
talité (90 %) [38, 39]. Des essais expérimentaux de traitement par fibrino- 
lytique ont mis en évidence des reperfusions de ces occlusions [401]. 
Toutefois, certains malades avec SDRA ne sont pas capables de supporter 
un traitement de ce type en raison de thrombocytopénies profondes. 
L'obstruction vasculaire n’est pas toujours due à la thrombose artérielle 
pulmonaire extensive, mais peut aussi être liée à une vasoconstriction ou 
une compression vasculaire due à la fuite liquidienne dans les alvéoles 
pulmonaires, l’augmentation de la pression interstitielle, l’hémorragie 
extravasculaire, le dépôt de collagène, l’œdème cellulaire et l'hyperplasie 
cellulaire. 


Phase chronique 


La troisième phase ou phase chronique (après 72 heures) survient 3 à 
7 jours après la lésion initiale chez la plupart des patients atteints de SDRA. 
Les zones de condensation s’atténuent et les signes de syndrome interstitiel 
se développent (Figure 15-7). Fréquemment, des zones de clarté appa- 
raissent dans les régions périphériques et sous-pleurales du poumon qui 
auparavant étaient le siège de zones de condensation alvéolaire. L'étude 
anatomopathologique de pièces de poumons de malades morts au stade 
chronique de SDRA suggère que ces zones correspondent à des infarctus 
ischémiques situés en aval d’une obstruction vasculaire pulmonaire [40, 41, 
42, 43]. Chez les patients en ventilation assistée, ces régions ischémiques 
sont hautement « compliantes » et peuvent devenir franchement kystiques 
du fait de l'élargissement des voies aériennes sous l’influence de la pression 
positive, ce qui contribue à la ventilation d’un espace mort avec le risque de 
rupture par barotraumatisme. Il n’y a pas de relation constante entre le pic de 
pression des voies aériennes, ou la pression expiratoire positive, et le déve- 
loppement de collection gazeuse extra-alvéolaire, justement parce que le 
risque est modifié par un grand nombre de variables qui incluent l’ancien- 
neté de la maladie pulmonaire sous-jacente et la durée de la ventilation 
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Figure 15-7 SDRA chez une femme de 42 ans hospitalisée et trachéoto- 
misée pour grippe sévère, évoluant rapidement vers une détresse res- 
piratoire aiguë. Radiographie thoracique de face au lit en réanimation faite au 
6° jour (phase proliférative). Épanchement pleural liquidien droit. Condensa- 
tion parenchymateuse rétrocardiaque gauche avec bronchogramme aérique. 
Condensation de toute la base pulmonaire droite et opacités réticulées dans les 
zones moyennes et supérieures des poumons qui sont aérées. 


mécanique. Néanmoins des règles générales ont été décrites, montrant que la 
survenue de l’air extra-alvéolaire pouvait être prévisible quand le pic des 
pressions expiratoires était plus grand que 40 cm d’eau, la pression expira- 
toire positive était supérieure à 15 ou 20 cm d’eau et que la durée de ventila- 
tion en pression positive était prolongée [44, 45, 46]. L’emphysème 
interstitiel pulmonaire est probablement le caractère commun à toutes les 
collections aériques extra-alvéolaires. Cet emphysème se voit par rupture 
des parois alvéolaires avec dissection par l’air des gaines conjonctives 
péribronchovasculaires et des septa interlobulaires. Ces collections aériques 
extra-alvéolaires peuvent être extraordinairement difficiles à voir sur les 
radiographies du thorax. La manifestation radiographique la plus précoce de 
lemphysème interstitiel pulmonaire est souvent une augmentation du 
contraste entre l’air et les opacités de la condensation alvéolaire qui prennent 
un aspect poivre et sel, alors que sur les clichés faits les jours précédents 
l’opacité gardait un aspect uniforme [45]. Ce signe correspond à la percep- 
tion de multiples petits vaisseaux pulmonaires cernés par de l’air contenu 
dans leurs gaines conjonctives. Des espaces aériques linéaires résultent de la 
dissection périvasculaire de l’air le long des vaisseaux pulmonaires les plus 
volumineux et sont vus dans des régions périhilaires. L'image peut ressem- 
bler à un bronchogramme aérique bien qu’il soit habituellement plus gros- 
sier et qu’il ne diminue pas de calibre en périphérie. Plus rarement, 
l’'emphysème interstitiel est reconnu comme un halo clair qui entoure les 
structures bronchovasculaires lorsqu'elles sont vues en fuite. 

Sur le plan anatomopathologique, ce stade est caractérisé par une hyper- 
plasie des pneumocytes de type 2, une infiltration de fibroblastes et un 
dépôt de collagène. L’œdème pulmonaire par augmentation de la perméa- 
bilité régresse partiellement, alors que persistent une altération de la fonc- 
tion pulmonaire par diminution de la compliance pulmonaire, un 
déséquilibre du rapport ventilation-perfusion, diminution de la diffusion et 
une destruction du lit capillaire. 


Tomodensitometrie 


Les aspects tomodensitométriques ont été rapportés pour la première 
fois en 1983 par Rommelsheim et al. [47]. Ensuite Maunder et al. [48] ont 
démontré que les hyperdensités n’étaient pas distribuées de façon homo- 
gène dans le parenchyme pulmonaire mais étaient principalement gravito- 
dépendantes. Gattinoni et al. [49] ont confirmé cette caractéristique et 
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démontré les conséquences morphologiques de la ventilation en pression 
positive. La tomodensitométrie apporte des informations supplémentaires 
par rapport à la radiographie standard chez 66 % des patients et modifie 
l’attitude thérapeutique chez 22 d’entre eux [50]. Dans ce contexte. ses 
indications se sont élargies. Elle peut être proposée pour quantifier des 
lésions lorsque la radiographie est peu parlante, dans le dépistage des com- 
plications invisibles sur des clichés radiographiques chez des patients qui 
s’aggravent, en présence d’une discordance entre les données cliniques ou 
les paramètres physiologiques et la radiographie standard, dans l’évalua- 
tion des lésions pulmonaires associées, abcès, lacération... et enfin dans 
l'évaluation des séquelles. Elle peut également être utile dans l'évaluation 
du potentiel de recrutement alvéolaire par différentes techniques de venti- 
lation ou la mise en procubitus et l'évaluation de nouvelles thérapeutiques. 

Les principales lésions élémentaires sont des opacités en verre dépoli et 
des condensations alvéolaires [50, 51, 52] (Figure 15-8). La tomodensito- 
métrie démontre que la distribution des zones de condensation est très 
variable et non uniforme, même dans les cas où les condensations alvéo- 
laires projetées sur la radiographie thoracique de face faite au lit paraissent 
diffuses [50, 53]. La répartition topographique de ces lésions peut être sché- 
matisée en trois types, lobaire, lorsqu'elles sont limitées par une structure 
anatomique identifiable comme une scissure (Figure 15-9), parchy lorsque 
les plages de condensation sont de formes arrondies mal limitées, en 
« taches » dispersées (Figure 15-10), et diffuse lorsque les lésions sont 
réparties dans l’ensemble des deux champs pulmonaires sans limites anato- 
miques (Figure 15-11). Dans une série de 71 patients, les lésions étaient dif- 
fuses dans 23 % des cas, lobaires dans 36 % et patchy dans 41 % des cas. 
Les zones de condensation les plus étendues tendent à occuper les territoires 
pulmonaires déclives, tandis que les zones non déclives semblent plus nor- 
malement aérées [48, 53] (Figure 15-12). Les plages d’hyperdensités en 
verre dépoli traduisent la cohabitation dans le même territoire pulmonaire 
d’alvéoles à lumière comblée par l’œdème et d’alvéoles aérées. La tomo- 
densitométrie est particulièrement sensible pour détecter l’épanchement 
pleural associé. Ces épanchements sont beaucoup plus fréquents que ne le 
laissait supposer l’examen radiographique standard, et la tomodensitométrie 
apprécie mieux l'importance de ces épanchements qui nécessitent parfois un 
drainage. L’atteinte est donc souvent hétérogène et elle prédomine dans les 
territoires dépendants. L’hétérogénéité de l’atteinte scanographique fait évo- 
quer pour certains l’hétérogénéité des lésions anatomiques, avec un mélange 
d’alvéoles respectées par le processus et qui restent aérées, tandis que 
d’autres sont plus ou moins pathologiques et se collabent. Pour d’autres 
auteurs [54, 55, 56, 57], les lésions anatomiques sont diffuses et homogènes, 
et c’est le poids croissant du poumon vers les régions dépendantes qui 
entraîne le collapsus alvéolaire. Aux précédentes lésions peuvent s’associer 
d’autres lésions comme des réticulations, des kystes, et des épanchements 
pleuraux souvent méconnus sur les clichés standard. Enfin, le volume pul- 
monaire est réduit surtout dans les lobes inférieurs. 

Les signes tomodensitométriques vus sur des coupes axiales en haute 
résolution ont été corrélés avec les phases anatomopathologiques du dom- 
mage alvéolaire aigu [58, 59, 60]. Pendant la phase exsudative et la phase 
proliférative précoce du dommage alvéolaire diffus, le tableau tomodensi- 
tométrique est fait de verre dépoli extensif avec ou sans condensation 
parenchymateuse. Les septa interlobulaires sont souvent épaissis et donc 
visibles à travers le verre dépoli. Cet aspect épaissi des septa correspond 
histologiquement à l’œdème de la phase exsudative et au collapsus alvéo- 
laire adjacent aux septa, et plus tard à l’organisation de la phase proliféra- 
tive ou de la phase fibreuse. 

À la phase proliférative tardive et à la phase fibreuse du dommage 
alvéolaire diffus, les signes tomodensitométriques en haute résolution sont 
les bronchectasies et bronchiolectasies par traction associées à une perte 
de volume pulmonaire [61]. 

Au stade de fibrose, les opacités réticulées et les petites lésions kys- 
tiques sont présentes. 


Prédiction de l’étiologie (dommage direct pulmonaire 
versus extrapulmonaire) 


La différenciation entre une origine pulmonaire ou directe et une origine 
extrapulmonaire ou indirecte du dommage alvéolaire diffus peut être éta- 
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Figure 15-8 SDRA chez une femme de 27 ans présentant une détresse respiratoire aiguë dans le 
cadre d’une acidocétose diabétique. Même patiente qu'à la figure 15-6. Coupes tomodensitométriques 
axiales avec injection de produit de contraste en fenêtres parenchymateuse (a-d) et médiastinale (e-h). Épan- 
chement pleural liquidien bilatéral. Condensations parenchymateuses bilatérales et symétriques dans les terri- 
toires déclives avec bronchogramme aérique. Condensations péribronchovasculaires dans les lobes 
supérieurs, associées à du verre dépoli et à des zones de parenchyme normalement aérées. 


blie sur des signes tomodensitométrique, des paramètres de ventilation 


mécanique et sur le niveau de réponse à la pression positive [62]. Good- 


man et al. ont montré que les patients ayant un SDRA dû à une atteinte 
lésionnelle directe ont volontiers une distribution asymétrique du verre 
dépoli et des condensations parenchymateuses en tomodensitométrie [63]. 
Inversement, les patients ayant un SDRA d'origine indirecte ont volontiers 
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une distribution symétrique des signes tomodensitométriques. Desai et al. 
ont montré un chevauchement important des signes entre les différents 
types de SDRA. Toutefois, les patients ayant un SDRA d'origine extratho- 
racique ont plus volontiers des signes de condensations parenchymateuses 
très extensives dans les territoires déclives, tandis que les SDRA d’origine 
lésionnelle directe ont plus volontiers des condensations plus extensives 
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Figure 15-9 Syndrome de détresse respiratoire aiguë, forme lobaire. 
Examen tomodensitométrique, fenêtre parenchymateuse, coupe centimétrique. 
a) Sans pression positive, la principale lésion élémentaire est représentée par 
des condensations alvéolaires, de répartition lobaire inférieure droite, limitée 
par une structure anatomique indentifiable comme la grande scissure. b) Le 
collapsus n’est pas levé par la ventilation en pression positive. 





Figure 15-10 Syndrome de détresse respiratoire aiguë, forme patchy. 
Examen tomodensitométrique, fenêtre parenchymateuse, coupe centimétrique. 
a) Sans pression positive, la principale lésion élémentaire est représentée par 
du verre dépoli et des condensations alvéolaires, de répartition patchy, c’est-à- 
dire lobaire inférieure droite, limitée par une structure anatomique identifiable 
comme la grande scissure, et non systématisée dans le lobe moyen. b) Ce col- 
lapsus est partiellement levé par la ventilation en pression positive. 


dans les zones non dépendantes et présentent volontiers des kystes pulmo- 
naires [64]. Par conséquent, une distribution bilatérale et symétrique des 
anomalies pulmonaires, associant condensations parenchymateuses dans 
les zones dépendantes, verre dépoli dans les zones non dépendantes et 
zones apparemment normales, est plus volontiers observée au cours des 
SDRA d’origine extrathoracique. 


Prédiction du stade anatomopathologique et pronostic 


Les signes tomodensitométriques sont bien corrélés avec le stade anato- 
mopathologique du dommage alvéolaire diffus. Des bronchectasies et 
bronchiolectasies de traction, vues dans des zones de verre dépoli et de 
condensations parenchymateuses sur les coupes tomodensitométriques, 
sont habituellement de bons indicateurs de l’évolution de la phase exsuda- 
tive vers les phases proliférative et fibreuse du dommage alvéolaire diffus. 
Pendant ces phases, le parenchyme pulmonaire est l’objet d’un remode- 
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Figure 15-11 Syndrome de détresse respiratoire aiguë, forme diffuse. 
Examen tomodensitométrique, fenêtre parenchymateuse, coupe centimétrique. 
a) Sur l’image de gauche, sans pression positive, les principales lésions élé- 
mentaires sont représentées par du verre dépoli et des condensations alvéo- 
laires, diffus. b) Ce collapsus est partiellement levé par la ventilation en 
pression positive. 


lage extensif avec un certain degré de fibrose. L’étendue des réticulations 
grossières sur la radiographie standard associée aux signes tomodensito- 
métriques de fibrose pulmonaire que sont la distorsion architecturale et les 
bronchectasies de traction sont tous corrélés à la durée de ventilation 
mécanique à pression positive [65]. Dans une étude de 44 patients ayant 
un SDRA, de causes variées, vus au stade initial, Ichikado et al. ont évalué 
l'impact pronostique des signes tomodensitométriques marquant l'étendue 
des modifications fibroprolifératives [66]. Les résultats ont montré que des 
anomalies tomodensitométriques indiquant des modifications fibroprolifé- 
ratives étendues étaient un marqueur indépendant de mauvais pronostic 
chez ces patients. De plus, ces signes tomodensitométriques étaient asso- 
ciés à une ventilation assistée nécessairement plus prolongée. 


Complications et évolution à long terme 


La scanographie joue également un rôle dans le dépistage et la quantifica- 
tion des lésions résiduelles chez les survivants. En effet, l’évolution est 
menacée par l’apparition de complications majeures du SDRA comme le 
barotraumatisme, les infections nosocomiales, le sepsis, l’hémorragie et la 
décompensation multiviscérale. Le barotraumatisme pulmonaire est une 
complication fréquente du SDRA et son incidence, très variable, dépend de 
la sévérité du SDRA, de la présence d’autres complications et du niveau des 
pressions d’insufflation utilisées. Sur le plan radiologique, le barotrauma- 
tisme se traduit par un emphysème interstitiel, un pneumomédiastin, un 
pneumothorax uni- ou bilatéral. La tomodensitométrie est dans tous les cas 
plus sensible pour faire le diagnostic des complications de barotraumatisme. 
Le développement de l'infection pulmonaire nosocomiale et la surinfection 
d’infarctus sont favorisés par une atteinte des macrophages alvéolaires, une 
éventuelle aspiration de liquide gastrique ou de gaz toxiques et la présence 
d’obstruction pulmonaire vasculaire. Les signes radiographiques d’une 
infection nosocomiale incluent l’augmentation régionale des zones de 
condensation alvéolaire, l’aspect kystique d’un abcès pulmonaire et l’appa- 
rition de bronchectasies. Un sepsis contribue directement au décès dans 
72 % des cas de mort par SDRA, la deuxième cause de mortalité étant la 
défaillance multi-organe bien avant l’insuffisance respiratoire elle-même. 

À long terme, les séquelles pour les survivants, en dépit d’une intense 
réaction inflammatoire, restent modestes. En effet, la plupart des survi- 
vants semblent avoir une bonne chance de récupération complète de leur 
fonction respiratoire dans les 4 à 12 mois qui suivent la guérison. Il n’est 
pas surprenant, toutefois, que la fibrose pulmonaire et la destruction capil- 
laire laissent un certain nombre de patients avec des symptômes résiduels 
et des lésions anatomiques qui peuvent être détectés radiologiquement. 
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Figure 15-12 SDRA post-grippe. Évolution TDM en 
phase exsudative proliférative et fibreuse. Même patiente 
qu’à la figure 15-7. a et b) Coupes tomodensitométriques en 
fenêtre parenchymateuse à la phase exsudative. Épanchement 
pleural bilatéral, Épanchement pleural droit drainé. Condensa- 
tions parenchymateuses bilatérales extensives avec broncho- 
gramme aérique, Les seules zones partiellement aérées sont les 
zones antérieures des deux poumons. c et d) Coupes tomoden- 
sitométriques en fenêtre parenchymateuse au 6° jour (contem- 
poraine de la radiographie pulmonaire de la figure 15-7) à la 
phase proliférative. Épanchement pleural bilatéral avec drain 
pleural droit. Les condensations parenchymateuses des zones 
déclives ont considérablement diminué par rapport au premier 
examen, Le poumon aéré présente des réticulations sur fond de 
verre dépoli avec une discrète dilatation des bronches sous-seg- 
mentaires surtout dans les lobes supérieurs. e et f) Coupes 
tomodensitométriques au 12° jour (phase proliférative tardive et 
fibreuse). Les condensations parenchymateuses ont encore 
diminué en surface. On note une perte de volume du lobe infé- 
rieur droit qui est condensé. Les bronchectasies du lobe supé- 
rieur droit se sont aggravées. Présence de volumineuses Images 
kystiques du lobe supérieur droit avec une image de pneumo- 
thorax localisé dans la gouttière latérovertébrale droite. 


Analyse quantitative 


Les déficits fonctionnels sont fréquents [67, 68]: restriction (22 %), 
distension (6 %), obstruction (16 %), hypoxie (26 %), diminution de la 
PO, à l'exercice (47 %), diminution de la capacité de diffusion (50 %). La 
diminution de la capacité à l’exercice paraît être due à la persistance de 


De nombreux travaux ont démontré que la quantification des zones pul- 
monaires condensées et aérées pouvait être un guide thérapeutique pour le 


thromboses artérielles pulmonaires et à la réduction du volume capillaire 
pulmonaire. Environ 11 % des survivants ont des opacités radiographiques 
résiduelles et presque 8 % ont une distension thoracique identifiable sur 
des radiographies standard. Quelques-unes de ces anomalies fonction- 
nelles ont été attribuées à la ventilation de l’espace mort due à des lésions 
kystiques persistantes. Il n’y a pas, semble-t-il, de relation démontrée entre 
la persistance d’un déficit fonctionnel ou de lésions anatomiques et la 


cause, la sévérité ou d’autres paramètres du SDRA. Enfin, la tomodensito-. 


métrie pourrait certainement jouer un rôle dans le bilan morphologique des 
lésions anatomiques résiduelles. À long terme, environ 11 % des survi- 
vants ont des opacités radiographiques résiduelles et presque 8 % ont une 
distension thoracique identifiable sur les radiographies standard. 
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réanimateur dans l’appréciation des différents modes de ventilation ainsi 
que dans l’approche physiopathologique du SDRA [69, 70]. Ces travaux 
reposent sur l'analyse de l’histogramme de distribution des pixels en fonc- 
tion des densités. Les surfaces pulmonaires segmentées sont analysées en 
séparant les pixels inclus en quatre catégories : ceux correspondant aux 
zones non aérées (—-100 à 100 UH), ceux correspondant aux zones pulmo- 
naires faiblement aérées (—-100 à -500 UH), aérées (500 à -900 UH) et sur- 
distendues (—-900 à —1 000 UH). Le nombre respectif de pixels inclus dans 
chacune des trois catégories est ensuite évalué en fonction des équipes sur 
trois coupes tomodensitométriques échantillonnées dans les parties supé- 
rieure, moyenne et inférieure des champs pulmonaires [55, 71, 72, 73], ou 
sur une acquisition volumique [47, 48] cela à différents volumes pulmo- 


Tout Est Gratuit 








526 © F PATHOLOGIE 
Si d Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
GC 
nairès et à différents niveaux de PEEP (Figure 15-13). En couplant le moni- mathématique [69]. Les analyses quantitatives ont ainsi permis de démon- 
teùr de ventilation artificielle au système de déclenchement des acquisitions trer que le poids d’un poumon de SDRA était 2 à 3 fois supérieur à celui 
scanographiques, il est possible de contrôler le volume pulmonaire d'insuf- d’un poumon normal et que son contenu en air représentait 20 à 30 % des 
flation au moment de l’acquisition de la pile de coupes [70, 71]. Les valeurs normales, soit 200-400 g de tissu aéré pour des valeurs normales 
méthodes automatiques d’analyse sont aujourd’hui possibles grâce au déve- comprises entre 1 000 et 1 300 g [73, 74, 75, 76, 77, 78, 79]. Le volume pul- 
loppement d’algorithmes d'analyse d'image fondés sur la morphologie monaire total est diminué comme en témoigne l’ascension des coupoles dia- 
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Figure 15-13 Mesure automatique de recrutement 
alvéolaire. a) Coupe axiale d’une forme diffuse de 
SDRA acquise en ZEEP (zero expiratory pressure). En 
haut, segmentation automatique correspondante, en 
rouge parenchyme pulmonaire condensé, en gris clair 
le parenchyme pulmonaire partiellement aéré, en gris 
foncé lé parenchyme pulmonaire aéré. b) Même coupe 
en PEEP (positive end expiratory pressure) avec seg- 
mentation automatique correspondante. c) Histo- 
gramme des densités pulmonaires. La courbe noire 
correspond à la distribution en ZEEP, la courbe rouge à 
la distribution en PEEP. Noter l’effet de la PEEP avec 
_1000 —900 —800 -700 —-600 -500 —-400 -300 -200 -100 0 100 l'augmentation de volume du parenchyme partielle- 
| | ment aéré entre -700 et 400 UH et la réduction du 
c ‘ Unités Housnfield parenchyme pulmonaire condensé centré autour de 
0 UH. 
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phragmatiques [86]. Cette observation a conduit au concept de baby lung 
puisque la quantité de tissu normalement aéré correspond aux valeurs nor- 
males d’un enfant de 4-5 ans [73]. 

La répartition des opacités alvéolaires n’est pas homogène et prédomine 
dans les régions gravito-dépendantes. Lorsque le patient est mis en procubi- 
tus. les zones de condensation s’éclaircissent car elles sont rendues non 
dépendantes, et de nouvelles zones de condensation se développent dans les 
territoires préalablement aérés. Ces modifications se voient de façon rapide 
en quelques minutes après le changement de posture [80, 81, 82]. Le méca- 
nisme de ce phénomène n’est pas complètement compris mais, en tout état 
de cause, l’augmentation du poids du poumon par l’œdème exagère le gra- 
dient vertical de pression transpulmonaire et entraîne une atélectasie par 
compression du poumon déclive. En plus du gradient de densité antéropos- 
térieur, il existe également un gradient craniocaudal avec une perte de 
volume pulmonaire qui prédomine sur les lobes inférieurs [801]. 

Le recrutement alvéolaire obtenu avec l’application d’une pression posi- 
tive télé-expiratoire (positive end expiratory pressure [PEEP]) peut être 
évalué en mesurant la variation de volume de tissu non aéré [80], ou la varia- 
tion de poids du tissu aéré ou du tissu condensé [71, 72, 73, 80, 81]. L'appli- 
cation d’une PEEP entraîne généralement une régression partielle des zones 
peu aérées et une réduction des plages de condensation. Initialement, il était 
admis que le baby lung était situé dans les régions non dépendantes. En fait, 
le modèle est plus complexe et le poumon dans le SDRA peut être assimilé 
à une éponge (sponge lung). Ainsi, l’œdème est également réparti dans le 
parenchyme pulmonaire aussi bien dans les parties déclives qu'antérieures. 
Les forces gravitationnelles chassent l’air des régions dépendantes et 
entraînent une atélectasie par compression. En admettant que le poumon 
puisse être assimilé à un système hydraulique, il est possible de calculer la 
pression locale surajoutée secondaire à la présence des lésions pulmonaires 
à partir de la densité et de la hauteur de la colonne de tissu sus-jacente au 
point considéré. Gattinoni et al. [73] ont ainsi pu démontrer que le niveau de 
PEEP nécessaire pour recruter un endroit donné était proportionnel à la pres- 
sion surajoutée localement. De même, l’augmentation de la PEEP permet de 
réduire le nombre de cycles ouverture-collapsus alvéolaire, qui pour certains 
auteurs serait à l’origine d’une partie de la réponse inflammatoire des cel- 
lules pulmonaires, elle-même responsable des lésions induites par la ventila- 
tion artificielle [83, 84, 85]. À volume courant constant, le recrutement 
alvéolaire prédomine dans les régions antérieures et se propage vers l'arrière 
lorsque les niveaux de PEEP augmentent de 0 à 20 cm H,0. De même, à ce 
gradient antéropostérieur d'efficacité de la PEEP se surajoute un gradient 
céphalocaudal [80]. En augmentant progressivement la PEEP, les régions 
antérieures et supérieures deviennent progressivement surdistendues et 
moins compliantes, ce qui favorise la distribution du volume courant et le 
recrutement alvéolaire vers les régions postéro-inférieures. La distribution 
des gaz est ainsi plus homogène [71]. Dans le SDRA, la courbe pression- 
volume est souvent caractérisée par deux points d’inflexion, inférieur et 
supérieur. Le point d’inflexion inférieur correspond à la pression à partir de 
laquelle débute le recrutement alvéolaire, et le point supérieur celui à partir 
duquel commence la surdistension [85]. Même si ce concept n'est pas una- 
nimement accepté [86, 87], il est très utile pour adapter les paramètres de 
ventilation. Gattinoni et al. [72] ont démontré que les modifications de com- 
pliance au-dessus et en dessous du point d’inflexion inférieur étaient corré- 
lées avec la variation de tissu normalement aéré, et non avec la variation de 
tissu non aéré. Vieira et al. [88] ont également pu démontrer que l’applica- 
tion d’une PEEP chez les patients qui ne présentent pas de point d’inflexion 
entraînait une surdistension plutôt qu’un recrutement alvéolaire. 
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Bronchopneumopathies d’inhalation 





PNEUMOCONIOSES 


Philippe Grenier 

L'usage veut que l’on réserve le terme « pneumoconiose » avant tout 
aux inhalations de poussières minérales. Les pneumoconioses résultent 
d’une toxicité particulière des poussières inhalées et/ou d’une insuffisance 
des moyens d’épuration pulmonaire. On oppose les pneumoconioses de 
surcharge, qui sont dues à des poussières inertes, ne provoquant pas de 
désordre anatomique important, aux pneumoconioses fibrogènes, respon- 
sables de désordres anatomiques tissulaires plus ou moins importants et 
qui peuvent s'associer aux précédentes. Ce sont avant tout des maladies 
professionnelles. 

La radiologie prend une place importante au cours des pneumoconioses. 
Elle est un des éléments déterminants du diagnostic. Elle contribue à l’éva- 
luation et à la surveillance des dégâts anatomiques pleuropulmonaires. 


Silicose et pneumoconioses des mineurs de charbon 


Elles représentent les plus communes des pneumoconioses minérales 
fibrogènes. Elles sont dues à l’inhalation de bioxyde de silicium ou à des 
poussières de charbon. Leur diagnostic est essentiellement anamnestique 
et radiologique. 


Corrélations anatomoradiologiques [1] 


Compte tenu de leur petite taille (<5 um), les particules inhalées 
viennent s’impacter sur la muqueuse des bronchioles respiratoires. Elles 
pénètrent ensuite dans les alvéoles où elles sont phagocytées par les 
macrophages. Ces macrophages ainsi chargés de particules, appelés « cel- 
lules à poussière », rejoignent les lymphatiques pulmonaires et de là les 
ganglions hilaires et médiastinaux. Ils peuvent aussi remonter vers la 
lumière bronchiolaire, puis vers les voies respiratoires hautes par le jeu de 
la clairance mucociliaire, Quand les mécanismes d'épuration naturelle 
sont dépassés, la pneumoconiose s’installe ; les bronchioles et les alvéoles 
péribronchiolaires sont obstruées par des cellules à poussière. Celles-ci, en 
voie de lyse, sont amassées contre les parois alvéolaires et sont progressi- 
vement incorporées dans l’interstitium des parois alvéolaires par réépithé- 
lisation alvéolaire. Une fois dans l’interstitium, les cellules à poussière 
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induisent une réaction fibroblastique qui conduit à la formation de lésions 
nodulaires. Au cours de la silicose, les nodules sont composés de couches 
concentriques de tissu collagène hyalin sans réaction cellulaire et de zones 
périphériques cellulaires d'épaisseur variable. Dans la pneumoconiose des 
mineurs de charbon, le nodule est appelé « macule ». Il est défini micro- 
scopiquement comme un amas de macrophages à poussière dans un 
stroma fibreux composé de collagène réticulé. Dans l’une comme dans 
l’autre maladie, les nodules sont tout d’abord situés au sein du lobule pul- 
monaire secondaire au voisinage des bronchioles respiratoires, et le long 
de l’interstitium sous-pleural ou des septa interlobulaires. C’est la raison 
pour laquelle des micronodules vus en tomodensitométrie haute résolution 
ont une topographie centrolobulaire, le long des septa et dans les territoires 
sous-pleuraux [2]. Lorsque les nodules deviennent suffisamment nom- 
breux, un effet de sommation peut faire apparaître, sur des radiographies 
standard, une image de miliaire. Enfin, quand les nodules augmentent de 
taille, ils deviennent directement visibles sur des radiographies standard 
sous forme d’un syndrome nodulaire fait d’opacités multiples dont le dia- 
mètre varie de 6 à 10 mm. 

Au cours de la silicose, quand les nodules sont tous égaux ou inférieurs à 
10 mm en taille, la maladie est appelée « silicose simple ». La présence de 
nodules mesurant plus de 1 cm de diamètre définit la silicose compliquée. 

Dans la pneumoconiose du mineur de charbon, les micronodules sont 
définis comme mesurant moins de 7 mm de diamètre, des lésions de 7 à 
20 mm étant définies comme des macronodules. Les masses de fibrose 
progressive sont définies comme des nodules d’au moins 2 cm de dia- 
mètre. Ces masses de fibrose sont macroscopiquement noires, arrondies, 
ovalaires ou de forme irrégulière, contenant des zones de nécrose asep- 
tique. Le même type de masses peut se voir au cours de la silicose. Les 
lésions de silicose ou de pneumoconiose du mineur de charbon sont dues 
à l'incapacité du système lymphatique à assurer l’élimination des parti- 
cules de poussière. C’est la raison pour laquelle les micronodules et les 
nodules prédominent en taille et en nombre dans les zones pulmonaires où 
le flux lymphatique est physiologiquement le plus faible dans le thorax, à 
savoir les territoires postérieurs des lobes supérieurs et plus particulière- 
ment à droite [2]. 

Un processus de cicatrisation se développe au voisinage des nodules. La 
distorsion du poumon qu'il entraîne déforme l’image du nodule qui 
devient irrégulier. Le nombre de fibroblastes diminue tandis que les fibres 
deviennent plus compactes et les lésions ont tendance à diminuer de taille ; 
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elles se déforment et s’aplatissent. Épousant les parois des bronchioles, les 
jésions se traduisent par un épaississement bronchiolaire. L'ensemble de 
ces modifications est à l’origine de petites opacités irrégulières et d’opaci- 
tés linéaires, visibles sur les radiographies standard, et de micronodules 
centrolobulaires à limites floues sur des coupes tomodensitométriques en 
haute résolution. 

Les cellules à poussière et la réaction fibrosante qu’elles induisent 
gagnent de proche en proche les tissus interstitiels des parois alvéolaires 
voisines, puis celui des septa interlobulaires jusqu’à la plèvre. Radiologi- 
quement, des lignes de Kerley À, B ou C et des épaississements sous-pleu- 
raux peuvent être vus aussi bien sur les radiographies du thorax que sur les 
coupes tomodensitométriques en haute résolution. Des bandes de fibrose 
se rétractent et entraînent des distorsions pulmonaires. L’atrophie des 
fibres musculaires lisses des parois bronchiolaires et la fibrose rétractile 
dilatent la lumière des bronchioles, entraînant bronchiolectasies et emphy- 
sème focalisé. 

À un stade avancé de la maladie, de gros nodules fibreux, appelés 
« masses de fibrose progressive », se développent par fusion de plusieurs 
nodules. Ils grossissent en incorporant les nodules voisins. Ils sont composés 
en périphérie de collagène et au centre d’une substance amorphe protéique 
riche en poussières minérales et en phosphate de calcium. Ces masses 
siègent surtout dans les segments apicaux des lobes inférieurs et dans les 
segments postérieurs des lobes supérieurs. Les phénomènes de rétraction 
cicatricielle étant plus marqués dans les portions centrales des poumons, ces 
masses ont tendance à se rapprocher progressivement des hiles pulmonaires. 
Elles peuvent, au cours de leur évolution, se calcifier et se nécroser. La 
nécrose aseptique ou post-infectieuse peut s’évacuer partiellement ou totale- 
ment dans les bronches. Des lésions d’emphysème paracicatriciel se forment 
autour des masses de fibrose progressive, surtout près des zones périphé- 
riques. Enfin, les phénomènes de cicatrisation induisent le développement 
d’une hypervascularisation systémique pulmonaire à partir de la circulation 
artérielle bronchique, voire quelquefois à partir de la circulation artérielle 
systémique pariétale par des anastomoses transpleurales développées sur les 
épaississements pleuraux. À terme, des lésions de bronchopathie Chronique 
avec bronchiolite et emphysème centro- et panlobulaire viennent s’associer 
aux lésions de fibrose mutilante et rétractile. 


Signes radiographiques [3, 4] 


Les aspects radiographiques de la silicose et de la pneumoconiose des 
mineurs de charbon sont assez semblables. 

Les lésions élémentaires les plus caractéristiques sont avant tout les 
opacités nodulaires, bien limitées, de densité homogène et non calcifiées, 
prédominant dans les régions supérieures. La dimension des opacités 
nodulaires varie de 1 à 10 mm. Un aspect de miliaire prédominant dans les 
lobes supérieurs peut être vu (Figure 16-1). Les nodules sont parfois calci- 
fiés, de façon centrale au cours des pneumoconioses des mineurs de char- 
bon, et plus volontiers de façon diffuse dans la silicose. 

Les opacités nodulaires peuvent être précédées ou associées à des opa- 
cités réticulées (voir Figure 16-1), bilatérales et diffuses, prédominant 
dans les lobes supérieurs. Des lignes de Kerley A, B ou C et des épaissis- 
sements des scissures ou de la plèvre périphérique peuvent être associés. 

À un sfade plus avancé, des opacités confluentes et étendues appa- 
raissent, de préférence dans les territoires supérieurs et postérieurs 
(Figure 16-2). Homogènes et non systématisées, elles sont l’expression 
des masses de fibrose progressive. Leur forme est habituellement ovalaire 
à grand axe vertical paraissant légèrement aplatie dans le sens antéropos- 
térieur (Figure 16-3). Leur taille est par définition supérieure à 1 cm et 
peut atteindre 5-10 cm, voire plus, dépassant le volume d’un lobe pulmo- 
naire, Dans certains cas, la topographie est atypique, masse unilatérale ou 
siégeant dans un territoire antérieur et/ou inférieur. La forme des opacités 
peut être trompeuse et pseudo-tumorale. Ces opacités étendues siègent ini- 
tialement dans les portions périphériques, mais tendent au cours de l’évo- 


lution à se rapprocher des aires de projection hilaire. Leurs limites externes . 


sont volontiers nettes, tandis que les limites internes sont irrégulières et 
mal définies. Elles sont cernées en dehors par une zone de poumon emphy- 
sémateux paraissant avasculaire, parcourue d’opacités linéaires représen- 
tant des parois de bulles (voir Figure 16-2). 
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Figure 16-1 Silicose. Cliché de face. Opacités micronodulaires diffuses pré- 
dominant dans les lobes supérieurs, associées à des opacités réticulées. 


Des calcifications siègent parfois au sein des masses de fibrose pro- 
gressive ; leur aspect est variable, elles sont tantôt périphériques en 
«coquille d'œuf» ou linéaires, tantôt centrales, mais alors souvent 
denses et irrégulières. 

Une excavation peut apparaître au sein des opacités les plus volumi- 
neuses (voir Figure 16-3), Elle traduit habituellement une nécrose asep- 
tique de la masse de fibrose, plus rarement une surinfection. La cavité est 
habituellement centrale à paroi épaisse avec ou sans niveau liquide. 

Les adénopathies hilaires et médiastinales sont habituelles à tous les 
stades de la maladie et, exceptionnellement, elles peuvent être vues en 
l'absence de nodules. Les calcifications ganglionnaires sont classiquement 
périphériques en anneaux ou en coquille d’œuf au cours de la silicose. Elles 
sont plus rares au cours des pneumoconioses des mineurs de charbon. 





Figure 16-2 Silicose. Cliché de face. Opacités confluentes étendues dans les 
régions moyennes des poumons traduisant la présence de masses de fibrose 
pulmonaire progressive. Adénopathies calcifiées hilaires gauches. Opacités 
nodulaires et micronodulaires des bases. Opacités linéaires visibles à la péri- 
phérie des masses de fibrose. 
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Figure 16-3 Silicose. a) Cliché de face. b) Cliché de profil. Volumineuses 
masses de fibrose progressive, bilatérales et symétriques à grand axe vertical. 
La masse droite est excavée avec niveau aérique horizontal (flèche). Distension 
des bases. 


Signes tomodensitométriques [2, 5, 6, 7] 


Ils peuvent être présents chez les sujets qui ont une radiographie stan- 
dard normale. Ils associent avant tout plus ou moins des opacités nodu- 
laires avec des adénopathies, de l’emphysème et de la fibrose. 

+ Opacités nodulaires. Les micronodules sont des anomalies retrouvées 
de manière constante chez les sujets atteints de silicose ou de pneumoco- 
niose des mineurs de charbon, ayant des anomalies radiographiques. 
Lorsque l’atteinte est minime, les micronodules sont distribués exclusive- 
ment dans les zones supérieures des poumons avec une prédominance pos- 
térieure et droite. Chez les patients avec une atteinte plus sévère, la 
tomodensitométrie démontre clairement une augmentation en nombre et 
en taille des micronodules qui sont cette fois distribués de manière plus 
diffuse dans les deux champs pulmonaires avec une prédominance typique 
dans les zones supérieures par rapport aux zones inférieures. La prédomi- 
nance pour le côté droit est encore détectable dans les parties supérieures 
des poumons. Une exploration en coupes jointives de 10 mm d’épaisseur 
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facilite l’appréciation de la profusion micronodulaire [8]. Les microno- 
dules sont généralement de contours nets, plus ou moins denses 
(Figure 16-4). Quelques micronodules à limites floues peuvent être vus en 
position centrolobulaire, qui traduisent généralement une fibrose irrégu- 
lière autour des bronchioles respiratoires, ou des bronchioles dilatées 
entourées par des dépôts de pigments anthracosiques. Certains microno- 
dules sont en position sous-pleurale au contact de la plèvre viscérale péri- 
phérique ou des scissures. Ces micronodules sont généralement de forme 
arrondie, hémisphérique ou triangulaire. Ils sont considérés comme un 
signe presque constant d’atteinte pulmonaire pneumoconiotique. Les 
micronodules sous-pleuraux sont bilatéraux et peuvent être calcifiés dans 
environ 30 % des cas [7]. Ils sont mieux dépistés sur des coupes fines en 
haute résolution que sur des coupes épaisses [9]. Ils ont la même prédomi- 
nance topographique pour les territoires postérieurs, supérieurs et droits 
que tous les autres micronodules. Ils peuvent traduire, sur le plan anatomo- 
pathologique, soit des nodules pneumoconiotiques, soit des ganglions 
lympbhatiques sous-pleuraux [10]. Lorsque les micronodules sous-pleu- 
raux deviennent confluents, 1ls prennent l'aspect d’opacités tubulées au 
contact de la plèvre viscérale simulant des plaques pleurales (pseudo- 
plaques) [2, 9] (voir Figure 16-4). 

Les micronodules intraparenchymateux et sous-pleuraux peuvent être 
associés à des nodules (> 5 ou 7 mm de diamètre) qui ont, pour la plupart 
d’entre eux, des limites irrégulières et qui sont parfois calcifiés. Rarement, 
les nodules peuvent être la seule anomalie parenchymateuse détectable sur 
les coupes tomodensitométriques. 

« Masses de fibrose progressive. Il s'agit d’opacités grossièrement 
arrondies de plus de 20 mm de diamètre (Figure 16-5). Certaines d’entre 
elles correspondent à la fusion de plusieurs groupes de nodules hyalins, 
dont les limites paraissent irrégulières, et entourés de signes de distor- 
sion pulmonaire et d’emphysème paracicatriciel (Figure 16-6). D'autres 
traduisent au contraire l’existence d’une masse solitaire avec des bords 
presque réguliers, sans emphysème paracicatriciel. Les masses de 
fibrose progressive peuvent être en position centrale, tendant à se rétrac- 
ter vers les hiles, tandis que d’autres plus périphériques créent en se 
rétractant un épaississement de la graisse extrapleurale. Les masses de 
fibrose progressive ont une prédilection typique pour les parties supé- 
rieures et postérieures des poumons. Toutefois, elles peuvent aussi être 
situées dans les parties postérieures des zones inférieures pulmonaires. 
Lorsque les lésions ont un diamètre supérieur à 4 cm, des zones irrégu- 
lières de nécrose aseptique sont souvent observées en leur sein avec ou 
sans excavation. Les masses excavées peuvent être compliquées par des 
infections telles qu’une tuberculose ou un aspergillome intracavitaire. 
Ceci doit être suspecté lorsqu'il existe un niveau liquide au sein de la 
cavité ou lorsqu'il existe des masses solides dans les territoires déclives. 
La forme des masses de fibrose progressive est de façon prédominante 
ovalaire, mais apparaît bien souvent arrondie sur les coupes axiales 





Figure 16-4 Pneumoconiose des mineurs de charbon. Coupe tomoden- 
sitométrique en haute résolution passant par les lobes supérieurs. Présence de 
multiples micronodules prédominant en profusion dans les territoires posté- 
rieurs des lobes supérieurs. Ces micronodules sont soit en situation centrolobu- 
laire, soit en situation sous-pleurale. Quelques micronodules sous-pleuraux ont 
une forme aplatie prenant un aspect en pseudo-plaque (flèches). 
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tomodensitométriques. Des calcifications de type différent peuvent être 
observées ; elles sont plus souvent ponctuées que linéaires ou massives 
(voir Figure 16-5a). 

+ Adénopathies hilaires et médiastinales. L’hypertrophie ganglion- 
naire peut toucher tous les sites du médiastin, y compris les chaînes 
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Figure 16-5 Silicose. Tomodensitométrie. a) Coupe passant par les hiles en 
fenêtre médiastinale. Calcifications des chaînes ganglionnaires sous-carénaires 
et latéro-œsophagiennes droites. Masses de fibrose pulmonaire progressive 
contenant des calcifications. b) Coupe sous-jacente en fenêtre pulmonaire. 
Micronodules disséminés dans les champs pulmonaires. Masses pulmonaires 
périphériques et masses hilaires. 





Figure 16-6 Silicose. Coupe tomodensitométrique fine passant par les pyra- 


mides basales (1,5 mm d'épaisseur, fenêtre large 1 600 UH, niveau à —800). 
Volumineuses mâsses de fibrose progressive de situation hilaire. Broncho- 
gramme aérique visible au sein des masses. Emphysème paracicatriciel visible 
à la périphérie des masses. 
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médiastinales antérieures, paratrachéales, sous-carénaires et para-æso- 
phagiennes (voir Figure 16-Sa). L'’atteinte des chaînes mammaires 
internes et des chaînes diaphragmatiques est moins fréquente. Cette 
hypertrophie traduit en fait une nécrose et une fibrose des ganglions, 
conduisant à une hypertrophie extracapsulaire. Les remaniements fibreux 
et nécrotiques gagnent l’espace médiastinal extraganglionnaire créant 
ainsi une médiastinite chronique fibreuse qui peut éroder les structures 
vasculaires et bronchiques, expliquant les complications possibles telles 
qu’une sténose vasculaire ou bronchique, voire une broncholithiase. Les 
calcifications ganglionnaires sont aussi très bien vues sur les coupes 
tomodensitométriques, soit en coquille d'œuf, soit ponctuées, soit dif- 
fuses (voir Figure 16-5a). 

+ Emphysème. Tous les types d’emphysème pulmonaire peuvent être 
vus chez les sujets atteints de silicose ou de pneumoconiose des mineurs 
de charbon (panlobulaire, paraseptal, paracicatriciel ou centrolobulaire). 
Les bulles d’emphysème sont souvent visibles autour des masses de 
fibrose progressive (voir Figure 16-6). Elles réalisent dans ce contexte un 
emphysème paracicatriciel induit par une distorsion pulmonaire et une 
fibrose rétractile des masses. L'existence d’une relation de cause à effet 
entre l’exposition silicotique ou aux poussières de charbon et la présence 
de petits espaces d’emphysème sans paroi décelable reste controversée. 
Des petits espaces d’emphysème centrolobulaire sont parfois vus centrés 
par des petites opacités micronodulaires qui correspondent à des nodules 
pneumoconiotiques fibreux centrés sur les bronchioles [11]. L'exposition 
aux poussières fibrogènes devient un risque supplémentaire d'emphysème 
qui se cumule aux effets de l’âge et du tabagisme [12]. Enfin, le degré 
d’amputation de la fonction pulmonaire semble beaucoup mieux corrélé 
avec l’étendue de l’emphysème détecté en tomodensitométrie qu’à la pro- 
fusion des lésions nodulaires [13]. 

+ Fibrose. La mise en évidence de fibrose pulmonaire sur les coupes 
tomodensitométriques en haute résolution est fondée sur les images en 
rayons de miel. Les autres signes sont de grandes opacités linéaires, des 
signes de distorsion des scissures, des opacités linéaires irrégulières [14]. 


Formes particulières 


Le syndrome de Caplan-Colinet est une forme particulière et sévère de 
pneumoconiose associant les signes de polyarthrite rhumatoïde à une sili- 
cose ou une pneumoconiose des mineurs de charbon. La prévalence de la 
polyarthrite rhumatoïde ou des facteurs rhumatoïdes circulants est augmen- 
tée chez les mineurs ayant une forme sévère de pneumoconiose. À 
l'opposé, il n’y a aucune preuve qu’une exposition à la silice et/ou aux 
poussières de charbon prédispose à l'apparition d’une authentique polyar- 
thrite rhumatoïde. Les nodules pulmonaires se développent plus générale- 
ment en même temps que la maladie articulaire, mais ils peuvent aussi 
quelquefois apparaître avant ou après le début de la polyarthrite. 

Les signes radiographiques caractéristiques consistent en l'apparition 
rapide de nodules pulmonaires de taille variée (de 0,3 à 0,5 cm de dia- 
mètre) en projection des zones pulmonaires qui n'étaient auparavant pas le 
siège de lésions pneumoconiotiques. Les nodules rhumatoïdes sont radio- 
graphiquement identiques à ceux de pneumoconiose. Ils peuvent aussi 
s’excaver et se calcifier. De même, ils sont difficiles à différencier de 
nodules de tuberculose ou d’autres granulomatoses. 

Le syndrome d'Erasmus est une association entre sclérodermie et pneu- 
moconiose des mineurs de charbon ou silicose [3]. L'association d’une 
anamnèse d’exposition spécifique à des manifestations cutanées de scléro- 
dermie permet habituellement le diagnostic de cette entité. L’imagerie 
associe les signes classiques de pneumoconiose à des images radiogra- 
phiques et tomodensitométriques de fibrose en rayon de miel prédominant 
dans les territoires sous-pleuraux des deux bases pulmonaires [2]. 

_ La silicose aiguë, ou silicolipoprotéinose aiguë, s’observe générale- 
ment au décours d’une exposition majeure à de grandes quantités de parti- 
cules de silice sur une période de quelques semaines. Une prédisposition 
immunologique peut exister, favorisant le développement de la fibrose 
pulmonaire aiguë. Sur le plan anatomopathologique, la lésion consiste en 
un remplissage uniforme des alvéoles par un exsudat éosinophilique, 
PAS+, riche en lipides, associé à un degré variable de pneumopathie 
interstitielle et de dépôts de collagène. Radiologiquement, l’aspect nodu- 
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lairè est absent, remplacé par des opacités diffuses de comblement alvéo- 
faire bilatéral non systématisé, associé ou remplacé par des opacités du 
même type en verre dépoli. 


Rôle de l’imagerie dans le diagnostic et la surveillance 


Les signes radiologiques sont suffisamment caractéristiques pour que, 
joints au contexte d’exposition professionnelle, le diagnostic puisse être 
affirmé. Seuls les cas les moins typiques justifieront une biopsie pulmo- 
naire, Le risque de silicose et la durée d’exposition nécessaire à son 
apparition sont directement liés à la teneur et à la concentration en silice 
libre des poussières inhalées, à la petite taille des particules et à la sus- 
ceptibilité individuelle des sujets. Dix à vingt ans d’exposition sont 
généralement nécessaires avant l'apparition des anomalies radiolo- 
giques. 

Une fois installées, les lésions peuvent être typées et évaluées sur le plan 
topographique et quantitatif par l’analyse des radiographies standard [15]. 
Cette évaluation peut être faite en utilisant la classification du Bureau 
international du travail (BIT) [15]. 

La tomodensitométrie est plus sensible que la radiographie du thorax 
pour la détection de l’atteinte pulmonaire [7]. Elle détecte plutôt les petites 
opacités que la radiographie et reste plus précise dans l’évaluation de la 
répartition topographique de la profusion lésionnelle. La tomodensitomé- 
trie est aussi supérieure pour identifier la confluence des lésions pneu- 
moconiotiques et la présence de complications. Elle est bien sûr aussi 
supérieure pour détecter l’emphysème et la fibrose. Malgré ces avantages, 
la tomodensitométrie, en raison de son coût, n’est pas recommandée en 
usage systématique chez les patients suspects ou présentant une silicose ou 
une pneumoconiose des mineurs de charbon. La plupart des spécialistes 
s’accordent sur le fait que la tomodensitométrie n’est pas indiquée si la 
radiographie du thorax initiale démontre la présence d’anomalies sugges- 
tives de pneumoconiose. De plus une radiographie du thorax représente un 
moyen efficace et peu coûteux pour la surveillance radiologique des modi- 
fications pulmonaires. La tomodensitométrie peut être considérée comme 
complémentaire de la radiographie dans la détection précoce de la pneu- 
moconiose chez les travailleurs exposés quand la fonction pulmonaire est 
déjà amputée [16]. Cela est particulièrement utile chez les patients 
fumeurs et suspects de pneumoconiose chez lesquels les anomalies radio- 
graphiques et les résultats des épreuves fonctionnelles respiratoires ne sont 
pas correctement corrélés. La tomodensitométrie a aussi un rôle dans la 
différenciation entre une pneumoconiose simple ou une pneumoconiose 
compliquée. Les formes compliquées représentent radiographiquement la 
présence de nodules confluents annonçant le développement de masses de 
fibrose progressive dont la présence a des implications pronostiques 
importantes. Habituellement, le développement de nodules confluents 
s'accompagne d’une détérioration de la fonction pulmonaire. Enfin, un 
examen tomodensitométrique complémentaire peut aussi être très utile 
pour obtenir une évaluation plus précise de toute atteinte pulmonaire inter- 
currente, en particulier lorsque l’on suspecte un cancer bronchopulmo- 
naire. 

Enfin, l’emphysème est mieux apprécié et mieux quantifié sur la tomo- 
densitométrie ; son étendue en tomodensitométrie semble bien corrélée 
avec les perturbations du VEMS, du VEMS/CV et de la capacité de diffu- 
sion du CO [13]. L’étendue du piégeage expiratoire en tomodensitométrie, 
acquise en expiration, est le meilleur index scanographique du degré 
d’obstruction au flux aérien (syndrome obstructif aux EFR) chez les tra- 
vailleurs exposés aux poussières de silice [17]. Dans une autre étude, les 
masses de fibrose progressive et l’emphysème évalués par tomodensito- 
métrie sont indépendamment reliés à l'importance du syndrome obstructif 
aux EFR [18]. 

Parmi les complications, la tuberculose pulmonaire est particulièrement 
fréquente. Le diagnostic radiologique reste difficile en raison des lésions 
nodulaires silicotiques préexistantes. Il doit être systématiquement évoqué 
devant tout syndrome alvéolaire ou tout syndrome cavitaire. 

L’hémoptysie est une complication relativement fréquente et souvent 
grave. En raison de l’étendue des lésions qui rend toute exérèse chirurgi- 
cale discutable ou impossible, l’embolisation artérielle est souvent le seul 
traitement symptomatique permettant l’hémostase. 
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Les autres complications sont fréquemment le pneumothorax, rarement 
l’aspergillome greffé sur une cavité de nécrose aseptique. 


Asbestose 


L'asbestose est une pneumoconiose due à l’inhalation prolongée de 
fibres d'amiante. Elle fait partie des silicatoses, c'est-à-dire des pneu- 
moconioses induites par des sels d’acide silicique. La fibre d'amiante, quel 
que soit le type, a une longueur d’environ 100 im et un diamètre de 3 im. 
De par sa configuration, elle atteint aisément les bronchioles, et de là les 
alvéoles. Elle a des propriétés fibrogènes. 


Anatomopathologie [3] 


Une fois dans les bronchioles et les alvéoles, les fibres sont phagocytées 
par les macrophages, puis transformées pour une part d’entre elles en 
corps asbestosiques par dépôts de ferritine. Les lésions de l’asbestose se 
caractérisent par l’association de corps asbestosiques, de fibres d'amiante 
et de fibrose. La prolifération des fibroblastes avec formation de fibrose 
serait liée à une irritation locale par les fibres et les corps asbestosiques ou 
plus vraisemblablement induite par libération d’agents sclérogènes lors de 
la lyse secondaire des macrophages. 

Les lésions prédominent au début autour des bronchioles respiratoires 
dont les parois deviennent épaisses, puis au fur et à mesure de l’évolu- 
tion, des remaniements fibreux s'installent, faisant disparaître la struc- 
ture pulmonaire. La plèvre est atteinte de manière focalisée ou diffuse. 
Les deux feuillets pleuraux sont épaissis avec fibrose, prolifération 
mésothéliale et hypervascularisation. L'importance de l’épaississement 
n’est pas nécessairement parallèle au degré de fibrose parenchymateuse. 
Des calcifications de la plèvre pariétale peuvent apparaître surtout sur la 
plèvre diaphragmatique. Les épanchements sont sérofibrineux ou 
hémorragiques. 


Signes radiographiques [3, 19] 


Les signes radiologiques sont composés d'anomalies pleurales et d’ano- 
malies parenchymateuses. Les premières sont les plus caractéristiques de 
l'affection. 

Les anomalies pleurales sont de loin les plus fréquentes. Elles ne font 
pas partie, au sens strict du terme, de l’asbestose, mais signent l’exposition 
à l'amiante. Elles peuvent être isolées ou associées aux anomalies pulmo- 
naires. Trois types de signes peuvent être décrits : 

— les plaques pleurales sont des collections circonscrites de tissu col- 
lagène dense situées sur la plèvre pariétale avec, occasionnellement, une 
atteinte de la plèvre viscérale sur les scissures. Elles sont unilatérales 
dans, approximativement, 20 à 25 % des cas. Elles sont plus souvent 
situées du côté gauche et, quand elles sont bilatérales, elles sont volon- 
tiers asymétriques. Elles prédominent dans les moitiés inférieures du 
thorax. De forme aplatie, plus ou moins saillantes, elles mesurent 
jusqu’à plus de 1 cm d’épaisseur. Elles sont fréquemment vues sur la 
plèvre diaphragmatique et sur les portions latérales et postérolatérales du 
thorax en regard de la 6° à la 10° côte. L'expression radiologique est par- 
fois discrète, faite d’opacités planes, périphériques, vues au contact de 
l’arc latéral d’une côte. L’opacité est alors difficile à différencier de 
l’image physiologique de l’empreinte musculaire accompagnant la côte. 
Les plaques pleurales bilatérales sont souvent aussi difficiles à différen- 
cier d’une accumulation anormale de graisse extrapleurale, bien que 
cette dernière ait, contrairement aux plaques pleurales, une distribution 
bilatérale et symétrique. Les plaques pleurales sont parfois remplacées 
par un épaississement pleural diffus qui atteint la plèvre viscérale plutôt 
que la plèvre pariétale. Cet épaississement est habituellement le résultat 
de l’organisation d’un épanchement exsudatif bénin, maïs peut parfois 
aussi être le résultat d’une confluence de plaques ou plus rarement celui 
d’une extension de la fibrose pulmonaire à la plèvre. Les épaississements 
pleuraux sont généralement associés à un syndrome restrictif vu sur les 
épreuves fonctionnelles respiratoires. Ils sont habituellement bilatéraux 
et leur aspect radiographique est tout à fait comparable à celui de 
séquelles pleurales post-pleurétiques ou post-traumatiques. Plus rare- 
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ment l’épaississement, localisé à la plèvre viscérale, se prolonge vers le 
poumon sous l’aspect d’opacités spiculées [20] ; 

_ Jes calcifications pleurales siègent sur les plaques et ont une forme 
linéaire ou arrondie. Elles sont vues sur n’importe quelle portion de la 
plèvre périphérique, médiastinale ou diaphragmatique, maïs siègent préfé- 
rentiellement sur la plèvre diaphragmatique. Lorsqu’elles sont étendues, 
elles peuvent engainer les deux lobes inférieurs, voire les autres lobes ; 

- Jes épanchements pleuraux sont présents dans 20 % des cas. Ils ont 
pour particularité d’être spontanément résolutifs, mais récidivants, sou- 
vent bilatéraux et douloureux. 

Les anomalies pulmonaires sont de deux ordres, d’une part, celles qui 
traduisent le retentissement sur le poumon des lésions pleurales et, d'autre 
part, celles qui expriment la fibrose pulmonaire (asbestose). 

Les opacités périphériques en bandes ou arrondies vues au contact des 
plaques ou des épaississements pleuraux sont l'expression de troubles de 
ventilation pulmonaire passifs (atélectasies en bandes et atélectasies par 
enroulement) au contact des lésions pleurales. 

La fibrose pulmonaire se traduit selon la gravité de la maladie par de 
petites opacités et de grandes opacités prédominant dans les lobes infé- 
rieurs. Les petites opacités sont soit rondes (opacités micronodulaires ou 
nodulaires), soit irrégulières (opacités réticulées). Les deux aspects 
peuvent être associés (opacités réticulonodulaires) (Figure 16-7). Au stade 
plus tardif, elles sont remplacées par des images en rayons de miel ou en 
nid-d’abeilles. 

Les opacités étendues sont définies selon les critères de la classification 
du BIT comme des opacités de plus de 1 cm de diamètre [15]. Elles sont 
rares et toujours associées à de petites opacités et des plaques pleurales. 
Leurs limites sont nettes ou mal définies. Elles sont non systématisées, 
multiples, parfois volumineuses. Elles peuvent être vues dans n'importe 
quel territoire [21], mais surtout dans les territoires inférieurs. Contraire- 
ment aux masses de fibrose progressive de la silicose, ces opacités ne 
s’excavent pas et ne migrent pas vers les régions centrales. 
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Figure 16-7 Asbestose. Cliché de face, Syndrome interstitiel bilatéral et dif- 
fus, prédominant aux bases. Opacités réticulonodulaires bilatérales. 


Signes tomodensitométriques {[20, 22, 23] 


La tomodensitométrie en haute résolution est supérieure à la radiogra- 
phie standard et à la tomodensitométrie conventionnelle pour détecter les 
plaques pleurales. Celles-ci sont identifiées comme des zones circonscrites 
d’épaississement pleural, séparées de la côte sous-jacente et des parties 
molles extrapleurales par une fine couche de graisse (Figure 16-8). Nor- 
malement sur des coupes tomodensitométriques en haute résolution, une 
bande de 1 à 2 mm d'épaisseur de densité tissulaire est vue dans les 
espaces intercostaux au niveau des zones de contact entre le poumon et la 
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Figure 16-8 Plaques pleurales 
chez un sujet exposé à 
l'amiante. Coupes  tomodensito- 
métriques axiales sans injection de 
produit de contraste en fenêtre 
médiastinale (a-d). Les plaques 
sont vues comme des opacités tis- 
sulaires de forme quadrangulaire, 
ovalaire ou nodulaire au contact de 
la plèvre périphérique. Les plaques 
siègent dans la région antérolatérale 
des lobes inférieurs, Présence aussi 
de plaques sur la plèvre dia- 
phragme. La flèche marque une 
calcification arciforme sur la partie 
externe de la plaque pleurale. 
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paroi. Cette bande intercostale consiste en l’accolement des deux feuillets 
viscéral et pariétal de la plèvre, du fascia endothoracique et de la compo- 
sante la plus interne du muscle intercostal. En réalité, cette bande intercos- 
tale est essentiellement composée de Ia portion la plus interne du muscle 
intercostal. Elle est visible dans l’espace intercostal du fait de la présence 
d’une couche de graisse la séparant des autres composantes des muscles 
intercostaux. Aucune structure de densité tissulaire n’est visible à la face 
interne des côtes et dans la région paravertébrale car les muscles intercos- 
taux sont absents de ces zones anatomiques. Par conséquent, toute bande 
de densité tissulaire détectable à la face interne d’une côte dans la région 
paravertébrale est l’expression d’un épaississement pleural] [24]. 

Les calcifications sont plus facilement repérées que sur les radiogra- 
phies. Elles sont soit linéaires, soit punctiformes au sein d’une plaque plus 
ou moins volumineuse imprégnant en totalité la plaque pleurale 
(Figure 16-9). Les épaississements pleuraux et les épanchements sont 
aisément repérés, mais n’offrent pas de particularité. Les atélectasies en 
bandes, les atélectasies par enroulement et les opacités sous-pleurales à 
contours spiculés en pattes de corneille [25, 26] (Figures 16-10 et 16-11). 

Les signes tomodensitométriques de la fibrose pulmonaire ne sont pas 
spécifiques. Les signes les plus précoces sont de toutes petites opacités 
sous-pleurales isolées ou connectées aux divisions de l’artère centro- 
lobulaire par des opacités linéaires branchées. Ils expriment un début de 
fibrose péribronchiolaire (Figure 16-12). À un stade plus avancé, il existe 
des irrégularités nodulaires sous-pleurales exprimant la confluence des 
zones de fibrose péribronchiolaire [22]. Un autre signe précoce est une 
opacité linéaire curviligne parallèle à la paroi latérale de l’hémithorax vue 
Sur plusieurs plans de coupe à la partie moyenne des lobes inférieurs. 
Cette opacité mesure plusieurs centimètres de long, quelques millimètres 
d'épaisseur. Elle est située entre 5 et 15 mm de la plèvre périphérique. 
Elle correspond à une fibrose péribronchiolaire débutant dans les zones 
périphériques du poumon [27]. Progressivement, la confluence des zones 
de fibrose péribronchiolaire aboutit au développement de fibrose sous- 
pleurale. 

À un stade plus avancé, la sémiologie s’enrichit d’images en rayons de 
miel, de petites opacités linéaires réticulées intralobulaires sur un fond 
d’opacité en verre dépoli et de bronchiolectasies par traction. Un épaissis- 
sement des septa interlobulaires est aussi souvent présent. Toutes ces 
lésions élémentaires sont limitées aux territoires périphériques sous-pleu- 
raux, prédominant aux bases (Figure 16-13). Elles sont parfois étendues 
aussi aux régions centrales quand les lésions deviennent plus sévères [14, 
28]. Bien que les anomalies pulmonaires d’asbestose prédominent habi- 
tuellement dans les lobes inférieurs, elles peuvent quelquefois s’étendre 
aux autres territoires. Des observations rares où les lésions prédominaient 
dans les lobes supérieurs ont été rapportées [21]. 

Enfin nous rappellerons ici que la tomodensitométrie en haute résolu- 
tion peut rester parfois strictement normale chez des patients dont l’asbes- 
tose est prouvée histologiquement. 





Figure 16-9 Calcifications’ pleurales chez un homme âgé de 52 ans 
exposé à l'amiante. Calcifications visibles sur la plèvre diaphragmatique 
droite (têtes de flèche) et sur la plèvre médiastinale gauche (flèches). 
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Figure 16-10 Plaques pleurales et épaississements pleuraux avec opa- 
cités en bandes parenchymateuses. (Même patient qu’à la figure 16-8.) 
Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse. La flèche 
montre une opacité en bande irrégulière parallèle à la plèvre périphérique reliée 
à celle-ci par des opacités linéaires. Cette image est caractéristique des retentis- 
sements parenchymateux liés à une fibrose focalisée de la plèvre viscérale. 


Rôle de l’imagerie dans le diagnostic et la surveillance 


La période de latence entre le début de l’exposition à l’amiante et 
l’apparition de plaques pleurales est approximativement de 15 ans [29]. 
Elle est de 20 ans pour des plaques pleurales calcifiées détectables radio- 
logiquement. La prévalence des plaques pleurales est corrélée avec 
l'intensité de l’exposition aux fibres d’amiante et avec le temps écoulé 
depuis le début de l’exposition. Les plaques pleurales sont, par elles- 
mêmes, asymptomatiques et ne sont pas des lésions prémalignes. Leur 
détection radiologique est toutefois importante pour trois raisons princi- 
pales [24] : 

— une fibrose interstitielle associée à la présence de plaques pleurales 
dans un contexte clinique approprié suggère fortement le diagnostic 
d’asbestose [30] ; 

— les plaques pleurales sont virtuellement pathognomoniques d’exposi- 
tion à l’amiante et permettent ainsi de rechercher la notion d'exposition ; 

— elles peuvent servir pour encourager les patients à arrêter de fumer car 
il existe une interaction synergique entre l’exposition à l’amiante et le 
tabagisme dans le développement d’un cancer bronchopulmonaire. 

La radiographie du thorax reste l’examen radiologique de première 
intention pour la détection des anomalies liées à l’amiante. La précision 
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Figure 16-11 Trouble de ventilation pulmonaire sur épaississements 
pleuraux. Image en pied de corneille. Exposition à l’amiante. Coupe tomoden- 
sitométrique transverse passant par la partie moyenne du thorax. On retrouve 
des opacités en bandes linéaires et curvilignes centrées sur un foyer d’épaissis- 
sement pleural gauche chez un patient exposé à l’amiante. 
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Figure 16-12 Fibrose péribronchiolaire d’une asbestose débutante. 
a) Coupe tomodensitométrique centrée sur la base pulmonaire en fenêtre 
parenchymateuse. Présence de volumineuses plaques sur le diaphragme et la 
plèvre postérieure gauche. Les flèches montrent la présence de petites opacités 
floues de forme irrégulière, alignées de façon parallèle à la plèvre postérieure. 
b) Même sujet, mais après mise en procubitus. Les petites opacités périphé- 
riques parallèles à la plèvre persistent, ce qui confirme leur caractère patholo- 
gique (flèches). 


diagnostique de la radiographie dépend de la prévalence de la maladie 
dans les populations étudiées et la présence ou l'absence de calcifications. 
L'association d’anomalies bilatérales et de plaques postérolatérales d’au 
moins 5 mm d’épaisseur ou la présence bilatérale de plaques diaphragma- 
tiques calcifiées a une valeur prédictive positive de 100 % pour le diag- 
nostic de maladie pleurale liée à l’amiante [24]. Toutefois, ces critères 
permettent la détection de seulement 12 % des plaques pleurales prouvées 
à l’autopsie. La tomodensitométrie en haute résolution est utile toutefois 
pour éliminer les faux positifs de diagnostic de plaques non calcifiées, 
liées à l'ombre des muscles intercostaux ou à l’accumulation de graisse 
extrapleurale. Elle peut aussi être indiquée chez les patients ayant des 
signes radiographiques équivoques et pour différencier des plaques pleu- 
rales de nodules pulmonaires. Enfin, rappelons ici que si les plaques pleu- 
rales constituent un élément fort de présomption d’une exposition à 
l'amiante, un épaississement de la plèvre en forme de plaque calcifiée ou 
non calcifiée peut ne pas être lié à l’amiante. 

En cas d'anomalies pulmonaires fonctionnelles restrictives, la tomoden- 
sitométrie en éliminant les superpositions permet de mieux évaluer le 
parenchyme pulmonaire sous-jacent et de différencier ce qui revient à 
l’asbestose proprement dite de ce qui revient à l’épaississement pleural 
diffus dans l'atteinte restrictive. Chez les sujets fumeurs exposés à 
l’amiante, la tomodensitométrie est capable de faire la différence entre les 


anomalies liées au tabagisme et celles liées à la fibrose asbestosique [31]. 


Chez les sujets exposés ayant des anomalies fonctionnelles et cliniques 
compatibles avec le diagnostic d’asbestose, la tomodensitométrie est indi- 
quée lorsque la radiographie est normale ou seulement douteuse [32]. 
Ainsi jusqu'à 25 % des sujets exposés, ayant une radiographie normale, 
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ont des modifications en tomodensitométrie suggestives du diagnostic 
d’asbestose [33]. Inversement, chez les sujets à risque ayant des anomalies 
pulmonaires visibles sur les radiographies thoraciques et les épreuves 
fonctionnelles respiratoires qui ne sont pas forcément compatibles avec un 
diagnostic d’asbestose, la tomodensitométrie joue un rôle important pour 
éliminer un faux positif [34]. 

La radiologie joue aussi un rôle dans la recherche des complications. Le 
mésothéliome, complication classique, doit être recherché devant tout syn- 
drome nodulaire pleural multiple plus ou moins associé à un épanchement, 
ou devant tout épanchement abondant sur un hémithorax rétracté. 

L'association d’asbestose et de cancer bronchopulmonaire est une 
notion classique survenant toujours après un long temps d'évolution. 

Enfin, l’association d’asbestose avec une polyarthrite rhumatoïde est 
plus rare que l’association silicose-polyarthrite rhumatoïde. Elle se traduit 
radiologiquement par des nodules pulmonaires périphériques multiples. 


Autres pneumoconioses fibrogènes 


Talcose [3,35] 


Le talc est surtout utilisé pour ses qualités de lubrifiant. Il est composé, 
dans sa forme minérale pure, cristalline, de silicate de magnésium, de 
microscopiques particules, aplaties en forme d’assiettes ou de feuilles de 
papier. La talcose est une pneumoconiose due à l’action fibrosante des 
fibres que contient le talc dans la plupart de ses présentations industrielles. 
Les manifestations radiologiques de la talcose varient selon le type 
d'exposition. Quatre formes différentes peuvent être individualisées, trois 





Figure 16-13 Asbestose. Coupe tomodensitométrique transverse passant par 
les parties supérieure et inférieure du thorax. Fibrose pulmonaire avec réticula- 
tions intralobulaires, bronchectasies et bronchiolectasies par traction bilaté- 
rales. Les lésions prédominent dans les territoires sous-pleuraux. Noter la 
présence de plaques pleurales calcifiées (flèches noires bilatérales). 
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d’entre elles étant liées à l’inhalation de talc pur ou associé à d’autres par- 
_icules fibrogènes, la quatrième étant la conséquence d’une administration 
© par voie veineuse. 

La talco-silicose est la conséquence de l’inhalation de talc mélangé à 
des particules de silice. Les aspects radiologiques sont tout à fait superpo- 
sables à ceux de la silicose. 

La falco-asbestose se traduit par des manifestations anatomopatholo- 
giques et radiologiques identiques à celles de l’asbestose, en particulier les 
signes pleuraux, épaississements, plaques et calcifications. Comme dans 
l’asbestose, le risque de survenue de mésothéliome et de cancer bronchique 
est important. 

La falcose pure est définie par la formation de granulomes associés à une 
inflammation interstitielle et une obstruction des petites voies aériennes, 
évoluant vers la constitution d'une fibrose. Le tableau radiologique associe 
des petites opacités nodulaires souvent floues et irrégulières, et des opacités 
réticulées, prédominant dans les lobes inférieurs, sans calcifications et sans 
signes pleuraux. Des adénopathies sont très rarement observées. 

L'administration intraveineuse de talc se voit essentiellement chez les 
toxicomanes. Le talc est utilisé comme une substance diluante ou lubrifiante 
pour des médicaments normalement absorbés par voie orale et qui sont écra- 
sés et injectés par le toxicomane qui en abuse (méthadone, pentazocine). La 
conséquence en est la survenue d’une maladie vasculaire occlusive sévère, 
due à la formation dans les poumons de granulomes vasculaires ou périvas- 
culaires. Les signes radiologiques sont des opacités de grande taille, arron- 
dies, irrégulières et parfois plus étendues, non systématisées, siégeant 
préférentiellement dans les portions supérieures des régions centrales des 
poumons. Ces opacités évoluent rapidement vers la formation de volumi- 
neuses masses périhilaires prédominant dans les lobes supérieurs, qui res- 
semblent aux masses de fibrose progressive de la silicose. D’autres signes 
radiologiques peuvent être vus, comme des nodules irréguliers disséminés 
dans les deux champs pulmonaires et des adénopathies médiastinales et 
hilaires. Des signes radiologiques d’infarctus pulmonaire ou d’infection 
peuvent compléter le tableau. Ils sont la conséquence, indépendamment du 
talc, du mode et des conditions de l’auto-injection. 

En tomodensitométrie, les signes au début se résument à des plages 
d’opacités en verre dépoli qui expriment la profusion de micronodules de 
moins de ! mm de diamètre, dispersés dans les champs pulmonaires. Puis, 
dans les stades plus avancés, apparaissent des opacités nodulaires 
confluentes formant des masses de topographie plutôt périhilaires et qui 
peuvent se calcifier, tout à fait superposables aux masses de fibrose pro- 
gressive de silicose [34]. Un emphysème panlobulaire prédominant aux 
bases peut faire partie du tableau radiologique chez les patients toxico- 
manes qui abusent du méthylphénidate (Ritaline®) [36]. 

Le diagnostic de talcose repose sur la mise en évidence histologique des 
cristaux de talc sur des prélèvements obtenus par biopsie transbronchique 
ou biopsie pulmonaire. 


Pneumoconioses dues au mica 


Les aspects radiologiques sont identiques à ceux décrits dans l’asbes- 
tose et la talcose. 


Pneumoconioses au Kkaolin [3, 37] 


Les aspects radiologiques sont très variables. Ils peuvent se limiter à un 
simple épaississement du tissu interstitiel péribronchovasculaire. Ils 
peuvent être composés d’opacités miliaires ou nodulaires multiples. Des 
masses de fibrose progressive bilatérales similaires à celles de la silicose 
peuvent tardivement apparaître. 


Béryiliose 


La bérylliose est une maladie systémique, mais à tropisme principale- 
ment pulmonaire due à une inhalation de poussières, de fumées ou d’aéro- 
sols de béryllium (Be) ou de ses sels. Le béryllium a de nombreuses 
qualités qui expliquent son usage industriel et artisanal. C’est un métal 
léger, dur, élastique. Il a un niveau de fusion très élevé, une bonne conduc- 
tion thermique et électrique. Il est utilisé dans les industries de haute 
technologie comme l’aérospatiale et le nucléaire et dans l’artisanat. 
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Il y a deux tableaux très différents de la maladie : 

— une forme aiguë due à une exposition brève maïs très importante. Elle 
est rarement observée aujourd’hui. Le béryllium agit comme irritant direct 
des tissus en contact et entraîne une réaction inflammatoire intense (pneu. 
monie chimique) ; 

— une forme chronique due à une exposition modérée et prolongée. Elle 
donne une réaction d’hypersensibilité retardée responsable d’une granulo- 
matose systémique. 

La bérylliose aiguë peut être fulminante avec un tableau de trachéobron- 
chite et d’œdème pulmonaire aigu ou plus progressif avec des zones de 
condensation alvéolaires multifocales résolutives en quelques jours ou 
semaines. 

La bérylliose pulmonaire chronique (BPC) survient chez des sujets 
génétiquement prédisposés. Elle s’exprime par une granulomatose pulmo- 
naire diffuse dont les manifestations cliniques, radiologiques et patholo- 
giques sont proches de celles de la sarcoïdose, mais plus graves que la 
sarcoïdose. Il existe une latence souvent longue de quelques années entre 
l’exposition et le début de la maladie. Celle-ci s’exprime par des signes 
généraux très fréquents et des signes fonctionnels pulmonaires constants 
mais insidieux, dominés par la dyspnée d’effort. Des atteintes diverses 
extramédiastinopulmonaires sont possibles. Des hypercalcémies et des 
hypercalciuries ont été décrites. Le test de transformation lymphoblastique 
est positif dans la majorité des cas sur le sang et les lymphocytes du LBA. 

La radiographie thoracique de la BPC ressemble à celle de la sar- 
coïdose. Lorsque la maladie est dépistée précocement, la radiographie est 
souvent normale chez des patients asymptomatiques [38]. Dans les autres 
cas on observe des infiltrats parenchymateux avec ou sans adénopathies, 
mais il n’y a jamais d’adénopathies isolées. L'évolution se fait vers une 
destruction parenchymateuse : emphysème bulleux, kystes pulmonaires, 
rétraction fibreuse [39]. 

L'aspect tomodensitométrique le plus fréquent est nodulaire. Il s’agit 
généralement de micronodules de topographie lymphatique à prédominance 
péribronchovasculaire et sous-pleurale (Figure 16-14) associés ou non à des 
adénopathies hilaires bilatérales et médiastinales qui peuvent se calcifier. 
Dans les BPC sévères, un aspect en verre dépoli isolé ou prédominant cor- 
respond en histologie à une granulomatose floride et disséminée au niveau 
des cloisons alvéolaires [40]. L'évolution se fait vers des opacités réticulées 
avec bronchectasies par traction et une destruction en rayon de miel. 

Le traitement repose sur l’arrêt de l'exposition et la corticothérapie. 


Pneumoconioses à l’aluminium [41] 


Les anomalies radiologiques deviennent apparentes après quelques 
mois ou plusieurs années d’exposition. L'aspect est celui d’opacités réti- 
culées largement étendues aux deux champs pulmonaires, quelquefois 





Figure 16-14 Bérylliose chronique. Coupe tomodensitométrique en haute 
résolution passant par la bronche lobaire supérieure droite et la bronche souche 
gauché. Multiples micronodules prédominant dans les segments postérieurs 
des lobes supérieurs. Les micronodules sont localisés en topographie sous- 
pleurale, centrolobulaire et en situation péribronchovasculaire. On note aussi la 
présence d’adénopathies hilaires bilatérales et d’un épaississement de l'inter- 
stitium sous-pleural. 
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associées à une composante nodulaire avec une prédominance dans les 
lobes supérieurs [42]. Les diminutions de volume pulmonaire peuvent être 
importantes : la plèvre peut être épaissie. Le pneumothorax est une com- 
plication fréquente. 


Pneumoconioses aux métaux lourds [42] (Figure 16-15) 


Elles sont habituellement dues à l’inhalation de particules de tungstène, de 
titane, de tantale ou de cobalt. La radiographie objective des opacités diffuses 
micronodulaires et réticulées prédominant dans les territoires périhilaires où 
elles paraissent partiellement confluentes, Une hypertrophie des ganglions 
hilaires et médiastinaux est parfois associée. Dans les cas évolués, des images 
en rayon de miel ou nid d’abeilles, localisées préférentiellement dans les par- 
ties moyennes, peuvent apparaître. En tomodensitométrie, l'atteinte paren- 
chymateuse est marquée des zones multilobulaires de verre dépoli et de 
condensations parenchymateuses rétractiles qui traduisent l’importante des- 
quamation intra-alvéolaire, la présence de cellules géantes multinucléées et 
l'infiltration interstitielle faite de cellules mononucléées [42]. 








Figure 16-15 Pneumoconiose aux métaux lourds. Homme de 57 ans. a) Cli- 
ché de face après 20 ans d’exposition aux poussières de tungstène et de cobalt. 
Dyspnée d’effort d'apparition progressive. Opacités micronodulaires bilatérales 
prédominant dans les parties moyennes. Emphysème du sommet gauche. b) Cliché 
de thorax du même patient fait 4 ans plus tard. Les opacités sont confluentes en 
périphérie des parties moyennes du thorax. Rétraction pulmonaire avec diminution 
de volume. 
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Pneumoconioses de surcharge non sclérogènes 


Ces poussières minérales ou métalliques n’exercent aucune action sclé- 
rogène sur le parenchyme pulmonaire et agissent par surcharge du tissu 
interstitiel. 

L’anthracose, due aux poussières inertes du charbon, extrêmement répan- 
due, n’a aucune expression radiographique. Les lymphatiques pulmonaires 
représentent un des sites privilégiés de rétention des particules dans le pou- 
mon. Seulement 2 % des pigments anthracosiques siègent dans le paren- 
chyme alvéolaire, la plus grande partie étant déposée dans les lymphatiques 
sous-pleuraux, particulièrement à l’endroit où ces canaux lymphatiques 
pénètrent le septum interlobulaire. Sur des coupes tomodensitométriques, 
chez des sujets asymptomatiques, quelques signes peuvent être présents 
exprimant l’empoussiérage pulmonaire. Ces signes sont essentiellement des 
micronodules sous-pleuraux, de forme triangulaire, à base pleurale, poursui- 
vis par un septum interlobulaire discrètement épaissi. Cette sémiologie a pu 
être décrite dans le poumon du fumeur et chez les sujets exposés à la silice 
ou chez les mineurs de charbon [7, 9]. 

L'anthracofibrose est définie comme l'association d’une sténose 
bronchique à des plaques noires d’anthracose sur la muqueuse 
bronchique [42]. Cette entité a été surtout rapportée en Corée du Sud chez 
des femmes non-fumeuses et non exposées à des poussières de charbon, 
mais qui étaient possiblement exposées aux fumées de bois. L’anthraco- 
fibrose serait aussi une complication de la tuberculose [43, 44]. Ce point 
reste parfois très controversé. Wynn et al. ont en effet rapporté sept observa- 
tions d’anthracofibrose observées dans le nord-est de la Grande-Bretagne 
chez des patients non asiatiques [45]. Seul un patient sur les sept présentait 
une histoire de tuberculose. Les six autres avaient des antécédents d'exposi- 
tion aux poussières de charbon et présentaient une véritable pneumoconiose. 
Pour ces auteurs, l’anthracofibrose est une forme endobronchique sévère 
d’anthracose survenant chez les mineurs de charbon et autres travailleurs 
exposés à différentes poussières minérales [42]. De même Naccache et al. 
ont rapporté trois cas observés en France d’anthracofibrose sans infection 
mycobactérienne mais chez des patients qui avaient été exposés à diverses 
poussières minérales [47]. Une biopsie chirurgicale réalisée chez un de ces 
patients et une autopsie chez un autre ont révélé des ganglions lymphatiques 
fibreux avec pigmentation noire. L'analyse minéralogique des prélèvements 
biopsiques bronchiques faite chez tous les patients montrait des niveaux 
élevés de rétention particulaire avec des pourcentages importants de silice 
cristalline, de mica, de kaolin et autres silicates [46]. 

Les signes radiologiques de l’anthracofibrose ont surtout été décrits sur 
des examens tomodensitométriques. L'aspect le plus caractéristique est 
celui d’une atélectasie non aérée post-obstructive due à une sténose lisse et 
régulière de la bronche, entourée par des ganglions lymphatiques calcifiés 
ou non calcifiés [42] (Figure 16-16). 

Contrairement à la tuberculose endobronchique, les bronchosténoses 
avec anthracofibrose intéressent souvent plusieurs bronches segmentaires 
ou lobaires et respectent les bronches souches. À l'inverse la plupart des 
tuberculoses endobronchiques atteignent une seule bronche lobaire et la 
bronche source homolatérale par extension contiguë [47]. L'autre diag- 
nostic différentiel est bien sûr le cancer bronchopulmonaire. En effet, une 
bronchosténose associée à des adénopathies hilaires et/ou médiastinales 
doit faire soulever cette hypothèse, mais la visualisation de calcifications 
ganglionnaires et des plaques de pigmentation noire sur la muqueuse 
plaide pour l’anthracofibrose [48]. La TEP-TDM en cas d’anthracofibrose 
peut être responsable d’un faux positif par hyperfixation du FDG [491. 

L’anthracofibrose peut aussi s'étendre dans le parenchyme pulmonaire 
avec dépôt de pigments anthracosiques et lésions focales de fibrose. Yoon et 
al. ont rapporté 34 cas d’anthracofibrose atteignant le poumon [50]. En 
tomodensitométrie, les manifestations radiologiques étaient des nodules ou 
des masses dans 40 et 56 % des cas, voire des condensations fibrotiques 


dans 3 % des cas prolongées par un long spicule (voir Figure 16-16). Ceci 


suggère une atteinte des bronches et des voies aériennes distales pa 
l’anthracofibrose. La localisation la plus fréquente était le lobe supérieur 
droit. 

Le terme de sidérose fait référence à l'accumulation d'oxyde de fer dans 
les macrophages pulmonaires. Elle se voit communément chez les travail- 
leurs utilisant les arcs électriques ou les torches à l’oxyde d’acétylène et 
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Fiqure 16-16 Anthracofibrose. Homme de 63 ans, 
âyant de volumineuses plaques d’anthracose sur la 
muqueuse bronchique au niveau du tronc 
bronchique intermédiaire. Coupe tomodensitomé- 
trique axiale avec injection de produit de contraste 
(a-d) et reconstruction sagittale du poumon droit 
(e et f) en fenêtres médiastinale et parenchyma- 
teuse. a-d) Épaississement de la paroi postérieure 
du tronc bronchique intermédiaire (flèche 
blanche). Obstruction de l’origine de la bronche 
lobaire moyenne (flèche noire) avec atélectasie 
non aérée post-obstructive du lobe moyen. e et f) 
Épaississement tissulaire du hile droit avec infil- 
tration péribronchique des segments du lobe supé- 
rieur droit. La flèche blanche marque la présence 
d'une opacité allongée au-dessus de l’atélectasie 
du lobe moyen, déjà visible sur les coupes axiales 
(a-d). Celle-ci représente un trouble de la ventila- 
tion sous-segmentaire du segment ventral du lobe 
supérieur droit. 


qui sont exposés aux fumées métalliques durant leur travail. Cette maladie 
n’est pas habituellement associée à une fibrose pulmonaire, ni à une 
atteinte fonctionnelle pulmonaire. Toutefois, quand le fer est mélangé à 
une quantité importante de silice, l’affection aboutit à une silicosidérose, 
une pneumoconiose mixte et, dans ce cas, peut être associée à un certain 
degré de fibrose pulmonaire. Histologiquement, les particules d'oxyde de 
fer s’accumulent dans les interstitiums périvasculaires et péribronchio- 
laires et dans les espaces alvéolaires. Une fibrose interstitielle très modé- 
rée peut être présente [51]. 

Les signes radiographiques de la sidérose pure se résument à des opaci- 
tés réticulonodulaires de faible taille et de distribution diffuse. Les opaci- 
tés nodulaires sont moins denses et moins profuses que dans les silicoses. 
Contrairement à la plupart des cas de pneumoconiose, ces anomalies 
peuvent disparaître partiellement ou complètement après l'arrêt de l’expo- 


PATHOLOGIE 





sition aux poussières, suggérant bien qu’elles sont liées à la présence de 
macrophages contenant des particules qui peuvent parfaitement être élimi- 
nés sans qu’il y ait de fibrose séquellaire. 

Les signes tomodensitométriques décrits chez les travailleurs utilisant 
les arcs électriques sont des petits nodules centrolobulaires mal définis 
avec ou sans opacité linéaire branchée reflétant une accumulation des 
macrophages dans les territoires péribronchiolaires, associés à des plages 
d’opacités en verre dépoli bilatérales sans prédominance topographique. 
Le verre dépoli exprime l'accumulation des macrophages dans les espaces 
alvéolaires [51]. 

La stannose est une pneumoconiose causée par inhalation d'oxyde 
d’étain. L'aspect radiologique consiste en de multiples opacités fines, très 
denses, d'environ 1 mm de diamètre. Des opacités linéaires peuvent être 
associées. Des syndromes nodulaires ont été décrits, 
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La barytose, due à l’inhalation de particules de sulfate de baryum, se 
traduit par des opacités de très petite taille et extrêmement denses. Les 
apex et les bases sont habituellement respectés. Les anomalies radiolo- 
giques peuvent se développer après une exposition relativement brève. 

Les pneumoconioses à l’antimoine se traduisent par des opacités très fines 
et très denses, réparties dans l’ensemble des deux champs pulmonaires. 


PNEUMOPATHIE D'HYPERSENSIBILITÉ 


Pierre-Yves Brillet, Diane Piver et Michel Brauner 


Données cliniques 
Définition 

Les pneumopathies d’hypersensibilités (PHS), également appelées 
alvéolites allergiques extrinsèques, sont des granulomatoses pulmonaires 
caractérisées par une réaction immuno-allergique complexe à l’inhalation 
d’antigènes spécifiques de petite taille (< 5 um), le plus souvent contenus 
dans les poussières organiques [52, 53]. Les PHS surviennent après sensi- 
bilisation à des antigènes d’origine végétale ou animale ou après exposi- 
tion à certains produits chimiques. L’exposition peut être d’origine 
professionnelle (PHS agricole ou non agricole) ou au domicile du patient 
(PHS domestique). Il s’agit de pathologies environnementales dont le 
poumon de fermier et le poumon des éleveurs d’oiseaux (PHS aviaires) 
restent les formes les plus répandues en France. Les PHS sont des mala- 
dies potentiellement graves, limitées aux poumons, qui peuvent conduire à 
une insuffisance respiratoire permanente par fibrose pulmonaire irréver- 
sible. Leur diagnostic est difficile, surtout dans les formes chroniques, du 
fait de la grande variabilité des données cliniques, radiologique et anato- 
mopathologique. Le scanner thoracique est anormal dans la plupart des cas 
et est un élément essentiel du diagnostic. 


Épidémiologie et données cliniques 


La fréquence de la maladie est difficile à connaître et est probablement 
sous-estimée, en particulier en milieu agricole. On estime que les PHS 
représentent 5 % des pneumopathies interstitielles diffuses chez l’adulte. 
Dans les formes fibrosantes, le diagnostic est critique pour différencier les 
PHS des fibroses pulmonaires idiopathiques. En effet, ces dernières 
peuvent bénéficier d’un traitement antifibrotique spécifique, alors que 
pour les patients atteints de PHS, le seul traitement validé est le retrait de 
l'exposition, avec parfois une place pour les corticoïdes. La maladie sur- 
vient chez l’adulte, généralement non-fumeur. 

Le diagnostic peut être suspecté sur la base d’une relation temporelle 
compatible entre les symptômes pulmonaires et une histoire d'exposition 
environnementale ou professionnelle Les critères requis pour faire le 
diagnostic de HP ne sont pas clairement définis. Les critères principaux 
reposent sur la clinique, l’imagerie montrant souvent un aspect évoca- 
teur, l’identification de l’antigène causal par dosage des précipitines 
sériques, une lymphocytose au lavage broncho-alvéolaire et parfois 
recours à la biopsie pulmonaire chirurgicale ou à l’exclusion de l’envi- 
ronnement causal suspecté et amélioration significative du patient. 
Lacasse et al. [54] ont identifié six éléments prédictifs du diagnostic : 
1) exposition à un antigène incriminé connu ; 2) anticorps précipitants 
positifs à l’antigène incriminé ; 3) symptômes récurrents ; 4) crépitants 
inspiratoires à l'auscultation ; 5) symptômes survenant 4 à 8 heures 
après exposition ; 6) perte de poids. 


Antigènes et circonstances d'exposition 


Une variété d’antigènes, certains d’entre eux propres à une profes- 
sion ou à une région peuvent être responsables de PHS. Il peut s'agir 
de bactéries, mycobactéries (dont le classique hot tub lung ou maladie 
des jacuzzis), «moisissures et levures, protéines animales, produits 
chimiques, etc. La liste est longue et non exhaustive [53]. En cas de 
PHS professionnelle [55], il est recommandé d’exclure ou d'aménager 
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le poste de travail du patient. Une déclaration peut ouvrir le droit à 
compensation financière. 

L'identification des facteurs d'exposition est essentielle pour le diag- 
nostic et le traitement de la maladie. Elle est basée sur l'identification des 
anticorps circulants spécifiques (précipitines) dirigés contre l’antigène res- 
ponsable. Le choix du panel antigénique diffère selon les circonstances 
d'exposition et les laboratoires, de même que les seuils de positivité. Ce 
test est cependant imparfait. En effet, une sensibilisation est possible et 
une positivité en l’absence de symptômes compatibles ne permet pas de 
retenir la maladie. De plus, il est fréquent de ne pas pouvoir mettre en évi- 
dence des précipitines (30-50 %) du fait d’un panel antigénique incomplet 
ou de fluctuation de la sensibilité au cours du temps (par exemple en cas 
de PHS saisonnière : stockage hivernal du foin, fièvre d'été japonaise). 


Données anatomopathologiques et cytologiques 


Les différentes variétés de PHS ont des caractéristiques histologiques 
similaires [56] associant une alvéolite lymphocytaire, une infiltration 
interstitielle péribronchiolovasculaire avec présence de cellules géantes et 
une bronchiolite avec formation de granulomes mal organisés de distribu- 
tion péribronchiolovasculaire (Figure 16-17). Elle peut évoluer vers la 
fibrose de distribution bronchocentrée. Cette fibrose peut avoir des carac- 
téristiques de pneumopathie interstitielle commune ou non-spécifique. 
Des foyers de pneumonie organisée sont possibles. 

La biopsie pulmonaire chirurgicale est cependant rarement réalisée et 
les données du lavage broncho-alvéolaire suffisent souvent pour affirmer 
le diagnostic. L'aspect caractéristique est celui d’une alvéolite lymphocy- 
taire (> 20 %) avec le plus souvent une prédominance de lympho- 
cytes CDS. Une lymphocytose élevée (> 40 %) est très évocatrice du 
diagnostic. La présence de mastocytes ou de polynucléaires neutrophiles 
transitoire est évocatrice dans les présentations cliniques aiguës. 


Classification clinique 


La conception classique de la PHS distingue trois présentations cli- 
niques (aiguë, subaiguë, ou chronique) de la maladie. La forme aiguë sur- 
vient après exposition à une forte concentration d’antigènes des individus 
sensibilisés. Les symptômes apparaissent 4-6 heures après une exposition. 
La présentation est proche de celle d’une pneumopathie aiguë ou de syn- 
drome pseudo-srippal avec un risque de développer une insuffisance res- 
piratoire aiguë. Les symptômes disparaissent souvent spontanément dans 
les 12-48 heures après arrêt de l’exposition. La forme subaiguë est asso- 
ciée à une exposition continue et prolongée d’une concentration faible 
d’antigènes. Il en résulte une dyspnée progressive, une toux insidieuse, 
une fatigue et/ou une perte de poids. L'amélioration ou la guérison com- 
plète peut être obtenue après arrêt de l’exposition. La forme chronique 
débute insidieusement après des années d’exposition et est associée à une 
fibrose pulmonaire. L'arrêt de l’exposition n’a qu’une efficacité partielle 
et les solutions thérapeutiques sont limitées. 

Une classification alternative a été proposée par Lacasse et al. à partir de 
la cohorte HP study [57]. Les auteurs opposent une exposition massive 
intermittente (typiquement décrite en cas de poumon de fermier) qui 
donne peu d’images pulmonaires, et pourrait se compliquer d’emphysème, 
d’une exposition continue à faible niveau (typiquement en cas de poumon 
des éleveurs d’oiseaux) et qui peut engendrer une fibrose pulmonaire. 


Exposition antigénique 
Aléolie — Verre dépoli 


— Micronodules centrolobulaires 


Granulome péribronchovasculaire 
Fibrose pulmonaire 


Figure 16-17 Mécanisme proposé (d’après [53]) et correspondance en 
tomodensitométrie pulmonaire de la pneumopathie d’hypersensibilité. 
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S Les anomalies pulmonaires dépendent de plusieurs facteurs incluant le 
degré d’inflammation et de fibrose [58, 59]. L’inflammation sera typique- 
ment responsable d’images en verre dépoli (Figure 16-18) et de microno- 
dules bronchiolaires (Figure 16-19). La prédominance péribronchiolaire 
de l’atteinte expliquera la survenue d’hyperclartés pulmonaires en rapport 
avec des zones de poumon piégé, avec aspect en mosaïque [60] 
(Figure 16-20). L'association de zones de poumon normal avec du verre 
dépoli et du piégeage réalise l’aspect en fromage de tête (headcheese sign, 
par analogie à la charcuterie du même nom), qui lorsqu'il est observé est 
évocateur du diagnostic [61]. La fibrose aura typiquement une distribution 
anarchique sans prédominance topographique nette (Figure 16-21). S'il 
est classique de différencier les présentations cliniques en aigu, suraigu et 
chroniques, il faut garder à l’esprit qu’en tomodensitométrie, il existe un 
chevauchement fréquent des images à chaque stade. 


Micronodules centrolobulaires 


Les micronodules centrolobulaires sont en rapport avec l’inflamma- 
tion et/ou la présence de granulomes. Ils sont décrits dans les formes cli- 
niques subaiguës. Ils ont typiquement une distribution centrolobulaire, 





Figure 16-18 Pneumopathie d’hypersensibilité subaiguë. Tomodensi- 
métrie thoracique avec injection de produit de contraste en coupes axiales et en 
fenêtre parenchymateuse (a et b). Verre dépoli diffus bilatéral avec lobule clair 
lobaire inférieur droit. 





Figure 16-19 Pneumopathie d’hypersensibilité subaiguë. Tomodensito- 
métrie thoracique injecté en coupe axiale et en fenêtre parenchymateuse. Micro- 
nodules de distribution bronchiolaires non branchés à contours flous, diffus 
bilatéraux. 
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Figure 16-20 Pneumopathie d’'hypersensibilité subaiguë. Tomodensito- 
métrie thoracique non injectée en coupe axiale et en fenêtre parenchymateuse, 
Verre dépoli diffus bilatéral avec multiples lobules clairs bilatéraux en rapport 
avec des zones de piégeage aérique et donnant un aspect en mosaïque. 


sans aspect d’arbre en bourgeons (voir Figure 16-19). Ils sont diffus et 
ont une distribution symétrique. Leurs limites sont floues et leur densité 
est en général faible (ils peuvent apparaître plus nets en fonction de la 
profusion des granulomes). Les diagnostics différentiels sont nombreux, 
principalement la bronchiolite respiratoire du fumeur, mais aussi les 
bronchiolites folliculaires, les pneumoconioses, les infections virales 
aiguës, les hypertensions artérielles pulmonaires et les maladies vascu- 
laires (sidéroses), mais les contextes cliniques sont généralement très 
différents. 


Verre dépoli 


Le verre dépoli est associé à l’alvéolite lymphocytaire, Il est le plus sou- 
vent étendu ou associé à d’autres images : piégeage aérique, micronodules 
centrolobulaires, aspect en fromage de tête, fibrose (voir Figure 16-18). 
Les diagnostics différentiels sont nombreux : sarcoïdose, connectivite, 
pneumopathie médicamenteuse, protéinose alvéolaire, PINS, pathologie 
liée au tabac. Il y a quelques années, nous avons pu confirmer les caracté- 
ristiques permettant de différencier les causes devant une PID en verre 
dépoli prédominant. L'extension du verre dépoli supérieure à 70 % et 
l’association à du piégeage, de même que l’association aux micronodules 
centrolobulaires, étaient en faveur du diagnostic de PHS et excluait la plu- 
part des autres étiologies [62]. 


Autres anomalies bronchiolaires 


Le piégeage expiratoire est un élément cardinal du diagnostic de PHS. Il 
se traduit par la présence d’hyperclartés lobulaires, voire segmentaires, en 
inspiration, dans des territoires non gravitodépendants. Ce piégeage est à 
mettre en rapport avec le tropisme péribronchiolaire de la maladie. II peut 
être confirmé par des clichés en expiration montrant l’absence de diminu- 
tion de volume des territoires piégés. Silva et al. ont proposé de retenir 
comme significatif le piégeage lorsqu'il s’étendait à plus de cinq lobules 
dans au moins de quatre lobes (la lingula étant considérée comme un lobe 
à part) [63]. 

L'atténuation en mosaïque est un autre trait caractéristique de la PHS et 
se traduit par des zones hétérogènes d'atténuation différente sans modifi- 
cation de la répartition vasculaire. Cet aspect peut également s’observer 
dans les bronchiolites constrictives, les asthmes sévères ou les pathologies 
vasculaires. L'aspect en fromage de tête (headcheese) est classiquement 
décrit dans la littérature anglo-saxonne comme évocateur de PHS [61]. Il 
s’agit d'une variante de la mosaïque avec présence de zones hyperdenses 
en verre dépoli et de zones piégées à côté de plages de poumon sain. Cet 
aspect est mieux visible en expiration. 

Enfin, la présence de kystes est non exceptionnelle (Figure 16-22) et 
peut être observée dans les formes subaiguës et chroniques de la mala- 
die [63, 64]. Ceux-ci sont de distribution aléatoire, souvent au sein des 
zones pathologiques, et sont peu nombreux. 
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Figure 16-21 Pneumopathie d'hypersensibilité 
subaiguë. Fibrose, distribution  anarchique. 
Tomodensitométrie thoracique non injectée en 
coupe axiale et en fenêtre parenchymateuse d’un 
patient ayant une évolution fibrosante rapide en 
2 ans. a-c) Tomodensitométrie initiale: verre 
dépoli avec lobules clairs prédominant dans les 
lobes inférieurs. Noter la présence de lésions 
fibreuse débutantes à type de réticulations intra 
lobulaires sous pleurales et de bronchectasies par 
tractions distales des territoires antérosupérieurs. 
d-f) Tomodensitométrie de suivi à 2 ans : fibrose 
pulmonaire extensive associant réticulations intra- 
et interlobulaires associées à des bronchectasies par 
tractions, ainsi que des images en verre dépoli et 
des lobules clairs prédominant dans les territoires 
inférieurs. Le caractère anarchique de la fibrose 
oriente vers le diagnostic de PHS. 





Figure 16-22 Pneumopathie d’hypersensibilité subaiguë. Kyste. Tomo- 
densitométrie thoracique non injectée en coupe axiale et en fenêtre parenchy- 
mateuse : verre dépoli bilatéral avec lobules clairs. Noter la présence d'un 
kyste isolé lobaire inférieur droit. 


Fibrose pulmonaire 


Les signes classiques de fibrose s'appliquent (perte de volume, distor- 
sion architecturale, réticulations intralobulaires, bronchectasies de trac- 
tion, rayon de miel). Le rayon de miel est décrit dans la moitié des cas. La 
distribution de la fibrose est aléatoire dans la moitié des cas (voir 
Figure 16-21). Elle peut avoir une prédominance supérieure et moyenne 
ou une prédominance centrale. Dans d’autres cas, la maladie pourra 
prendre un aspect de PINS en cas de verre dépoli [65] ou de fibrose à pré- 
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dominance périphérique et basale, avec parfois un respect du liseré sous- 
pleural. La PHS peut aussi prendre un aspect de pneumopathie intersti- 
tielle commune. L'association à du piégeage, du verre dépoli et/ou à des 
micronodules permet de considérer comme incompatible le diagnostic de 
pneumopathie interstitielle commune (donc de fibrose pulmonaire idiopa- 
thique) et d’orienter vers une PHS [63, 66]. La différenciation des deux 
diagnostics est parfois difficile et les incidences sont critiques, car les res- 
sources thérapeutiques sont limitées en cas de PHS. Morell et al. ont fait 
récemment débat [67], car l’auteur suggérait qu'un grand nombre de 
patients diagnostiqués comme fibrose pulmonaire idiopathique puisse 
avoir une PHS, secondaire à une exposition domestique occulte (duvet ou 
oreillers en plume, par exemple). Les autres diagnostics différentiels à dis- 
cuter incluent la sarcoïdose, les pneumopathies médicamenteuses et les 
pneumoconioses (en cas d’exposition professionnelle). 


Données évolutives 


Il est difficile de définir le profil évolutif d’une PHS car relativement 
peu de données sont disponibles. Le pronostic est sombre s’il est impos- 
sible d’identifier l’antigène causal ou d’exclure l'exposition [68], avec 
parfois des évolutions rapidement fibrosantes (voir Figure 16-21). Les 
signes décrits dans les formes cliniques subaiguës en tomodensitométrie 
(verre dépoli, micronodules centrolobulaires) sont habituellement réver- 
sibles. En présence de fibrose, la maladie est associée à un risque de décès 
à 5 ans chez un quart des patients [69, 70]. Le pronostic reste moins 
sombre que pour la fibrose pulmonaire idiopathique. Comme pour les 
autres pneumopathies interstitielles, l'extension des lésions de fibrose est 
un facteur pronostique péjoratif, de même que la sévérité des bronchecta- 
sies de traction [71]. 
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L’éXacerbation de PHS est décrite dans la littérature dans les formes 
fibrosantes [72]. Les critères diagnostiques retenus sont les mêmes que 
pour la fibrose pulmonaire idiopathique : dégradation respiratoire rapide 
inférieure à 30 jours, nouvelles images en tomodensitométrie à type de 
verre dépoli ou de condensations, exclusion d’une infection, d’une cause 
cardiaque ou de tout autre anomalie identifiable. Il n’est pas clair s’il s’agit 
des patients ayant une forme de la maladie se présentant comme une pneu- 


mopathie interstitielle commune. 


Situations particulières 


Certaines présentations sont discutées pour la PHS. Par exemple, la 
question de l’emphysème est polémique. Certains auteurs considèrent 
qu'il s’agit d’un phénotype particulier de la maladie qui pourrait être sous- 
estimé [73]. Ainsi, dans les poumons de fermier, l’emphysème pourrait 
être observé chez plus de 20 % des patients et un syndrome fibrose- 
emphysème est possible. 

L’hypertension artérielle pulmonaire pose aussi une question [74, 75]. 
L’hypertension pulmonaire est décrite chez plus de 20 % des patients et peut 
être sévère. Elle est à mettre en rapport avec la localisation centrolobulaire 
de la fibrose. Les signes habituels sont à rechercher en tomodensitométrie : 
augmentation du ratio artère pulmonaire/aorte et du ratio artère pulmonaire/ 
bronche en intrapulmonaire [76], dilatation des cavités cardiaques droites et 
hypertrophie de la paroi du ventricule droit. Comme dans les autres pneumo- 
pathies interstitielles, l’impact sur la survie est probable. 

Plus anecdotique est l’association d’une protéinose alvéolaire à une 
PHS, avec présence de matériel lipoprotéinacé sur le lavage. Un aspect de 
crazy paving est possible en tomodensitométrie. Les hypothèses physiopa- 
thologiques sont encore discutées [77]. 


Conclusion 


La PHS est un diagnostic probablement sous-estimé en cas de PID 
fibrosante. Le diagnostic est difficile [53] du fait de la variété des présen- 
tations cliniques et de l’absence de critères consensuels pour le diagnostic. 
IT nécessite souvent une approche multidisciplinaire incluant la clinique 
(notion d’exposition), l’examen tomodensitométrique et les données du 
lavage broncho-alvéolaire. En imagerie, les aspects subjectifs du diag- 
nostic sont les micronodules centrolobulaires profus sans arbre en bour- 
geons, un verre dépoli extensif associé à des images de piégeage ou une 
fibrose anarchique avec images de piégeage et/ou présence de quelques 
kystes. Si ces images sont associées à une grande lymphocytose au lavage, 
le diagnostic est très probable et le résultat des précipitines permettra de 
confirmer celui-ci. Dans les autres cas, une biopsie pulmonaire chirurgi- 
cale doit être discutée. 


BRONCHOPNEUMOPATHIES PAR INHALATION 
DE GAZ, DE VAPEURS OÙ DE FUMEES TOXIQUES 


Philippe Grenier 


Les substances en phase gazeuse ont des propriétés physiques qui leur 
permettent d’atteindre l’ensemble des surfaces respiratoires jusqu’au 
poumon profond. L’effet est fonction des caractéristiques de la substance 
toxique inhalée et du temps d’exposition. 

Un grand nombre d’inhalations de gaz, vapeurs ou fumées toxiques 
et irritantes se manifestent par une symptomatologie clinique broncho- 
pulmonaire sans aucune traduction radiologique. Nous n’envisagerons 
ici que celles susceptibles d’entraîner des manifestations radiologiques 
thoraciques. 


Gazirritants [78] 


Les composés hydrosolubles (vapeurs soufrées, ammoniac, chlore et 
dérivés chlorés) entraînent surtout des lésions des voies aériennes supé- 
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rieures et des bronches, mais peuvent aussi atteindre les bronchioles et les 
alvéoles. Les composés moins solubles (vapeurs nitreuses, phosgènes) 
pénètrent profondément le poumon et produisent des lésions de Ja 
membrane alvéolocapillaire avec ædème et desquamation. La cicatrisation 
des lésions peut être à l’origine de séquelles plus ou moins importantes. 

L’atteinte bronchopulmonaire peut être décrite en plusieurs phases. 

À la phase aiguë, un tableau d’insuffisance respiratoire aiguë s’installe 
d'emblée ou après un intervalle libre de quelques heures à 2 jours, avec 
œdème pulmonaire. L'image radiologique est faite d’opacités alvéolaires 
bilatérales, diffuses ou disséminées en mottes, non systématisées. L'évo- 
lution peut être fatale. Dans les formes d’évolution favorable, les signes 
radiologiques régressent lentement, en une dizaine de jours. 

À cette phase aiguë succède un intervalle libre de 2 à 5 semaines pen- 
dant lequel le patient est asymptomatique et le cliché thoracique normal. 
Puis, les lésions bronchiolaires deviennent parlantes, avec apparition 
d’opacités micronodulaires ou réticulonodulaires. 

À terme se constitue un tableau d’insuffisance respiratoire chronique 
obstructive lié à la bronchiolite oblitérative, dont les aspects radiologiques 
varient d’un cas à l’autre, images micronodulaires persistantes, images 
thoraciques normales contrastant avec la sévérité de l'insuffisance respira- 
toire ou de la distension thoracique. La tomodensitométrie permet le bilan 
des séquelles bronchiolaires. 

Cette évolution en trois phases est bien décrite au cours des inhalations 
accidentelles de vapeurs nitreuses (NO,, N,0, NO), en particulier dans la 
maladie des silos. Des aspects évolutifs et radiologiques assez similaires 
surviennent après les inhalations de vapeurs soufrées (SO,) ou d’ammo- 
niac (NB,). Les séquelles bronchiolaires peuvent être dans ce cas associées 
à l’apparition de bronchectasies sévères et étendues, 

En cas d’inhalation de chlore, les séquelles bronchiolaires semblent rares. 
Des cas d’insuffisance respiratoire obstructive ou de fibrose pulmonaire ont 
été décrits après inhalation de chlorure de vinyle et de polyvinyle [791]. 

En cas d’inhalation de phosgène, la phase aiguë peut être marquée par 
la survenue d’un œdème pulmonaire grave, d'évolution parfois fatale : 
mais en cas de guérison, celle-ci est obtenue sans aucune séquelle 
bronchique ou bronchiolaire. 


Intoxication à l’oxyde de carbone (CO) [80] 


L’oxyde de carbone (CO) est toxique pour la membrane alvéolocapil- 
laire. Des manifestations radiologiques surviennent dans environ 30 % des 
cas après intoxication aiguë. L’aspect habituel est une opacité en verre 
dépoli bilatérale, prédominant dans les zones périphériques, traduisant la 
présence d’un œdème interstitiel. Chez d’autres patients, l’image radiolo- 
gique se résume à un simple effacement des contours vasculaires dans les 
régions hilaires, avec épaississement du tissu interstitiel péribronchique et 
périvasculaire, associé à une cardiomégalie. Ces dernières anomalies 
semblent plus liées à un œdème interstitiel cardiogénique secondaire à 
l’action toxique de l’oxyde de carbone sur le myocarde qu’à une lésion de 
la membrane alvéolocapillaire. 

Dans les formes sévères, un œdème alvéolaire bilatéral peut apparaître, 
toujours associé à une cardiomégalie. Sous oxygénothérapie, les anoma- 
lies radiologiques régressent en 3 à 5 jours. 


Toxicité de l’oxygeène et de l’ozone [80] 


Oxygénothérapie prolongée 


L’oxygénothérapie prolongée à forte concentration (> 80 %) peut abou- 
tir à une insuffisance respiratoire progressive. Sur le plan anatomopatholo- 
gique, les lésions associent à la phase initiale une hémorragie pulmonaire 
et la présence dans les lumières alvéolaires de membranes hyalines et 
d’une substance protéinacée. Dans une deuxième phase apparaît une pro- 
lifération fibroblastique intéressant les cloisons alvéolaires et les septa 
interlobulaires avec formation d’une fibrose extensive et d’une hyperpla- 
sie des cellules alvéolaires. 

Sur le plan radiologique, la toxicité de l’oxygène se traduit par un syn- 
drome de comblement alvéolaire bilatéral et non systématisé devenant en 
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quelques jours diffus et bilatéral sans distribution périhilaire. Les poumons 
deviennent de plus en plus opaques, en même temps que l’anoxie devient 
réfractaire, entraînant à court terme le décès du patient. 


Intoxication à l’ozone 


L'intoxication à l’ozone a été étudiée sur le plan expérimental en raison 
des risques que font courir les vols spatiaux. Les lésions anatomiques et 
radiologiques sont identiques à celles de l’oxygénothérapie. 


Vapeurs métalliques [78, 80, 81] 


Vapeurs de mercure 


Les vapeurs de mercure peuvent entraîner des bronchites et des bron- 
chiolites aiguës d'évolution favorable. Une évolution vers une pneumopa- 
thie interstitielle fibrosante est possible. Elle peut même conduire à une 
insuffisance respiratoire progressive entraînant le décès du patient, 


Vapeurs d’oxyde de manganèse 


Les vapeurs d'oxyde de manganèse sont responsables de pneumopa- 
thies segmentaires ou lobaires, faites d’opacités alvéolaires systématisées, 
régressives sans séquelles sous traitement. 


Vapeurs d'oxyde de cadmium 


Les vapeurs d'oxyde de cadmium peuvent entraîner un œdème pulmo- 
naire aigu. La radiographie pulmonaire montre un aspect d’œdème pulmo- 
naire ou la présence d’opacités mal définies dans les parties moyenne et 
inférieure des poumons. Les intoxications chroniques sont responsables 
d’emphysème et de fibrose, mais ce point reste à discuter, 


Vanadium 


Des composés hexavalents du chrome ou du chlorure de zinc peuvent 
être à l’origine de bronchites ou de pneumopathies avec la radiographie 
thoracique des condensations alvéolaires focalisées, uni- ou bilatérales. Le 
chlorure de zinc est réputé engendrer une fibrose pulmonaire d’évolution 
aiguë. 


Thésaurose [82] (Figure 16-23) 


Il s’agit d’une maladie due à l’inhalation de vapeurs de laques capil- 
laires en aérosols. Les lésions pulmonaires sont constituées essentielle- 
ment d’une infiltration granulomateuse voisine de celle de la sarcoïdose, 
Les aspects radiologiques sont variables : 

— opacités micronodulaires diffuses, faites de nodules arrondis, denses, 
homogènes, de diamètre égal ou inférieur à 1 mm ; 

— aspects de miliaires plus ou moins homogènes ; 

— opacités réticulonodulaires. 

On note l’absence d’adénopathies et de calcifications. 

Les images régressent en 1 à 2 mois après interruption de l’exposition et 
corticothérapie. 


Pneumopathies aux hydrocarbures [83, 84] 


Elles sont dues à l’ingestion couplée à une inhalation de produits déri- 
vés du pétrole. Fréquent chez l’enfant, ce type de pneumopathie est plus 
rare chez l’adulte. La sévérité des anomalies pulmonaires varie en fonction 
de la quantité ingérée et inhalée. L’inhalation accidentelle d’essence peut 
aussi se voir chez les cracheurs de feu. Cela peut entraîner une forme par- 
ticulière de pneumonie chimique connue sous le terme « poumon des cra- 
cheurs de feu » (fire-eaters lung). 


Histologiquement, la phase aiguë est caractérisée par une inflammation 


aiguë du parenchyme pulmonaire et des parois des voies aériennes. Les 
symptômes cliniques apparaissent 1 à 2 semaines après l’ingestion acci- 
dentelle. Des lésions de bronchiolite oblitérative et de fibrose pulmonaire 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


545 
Tout Est Gratuit 





Figure 16-23 Thésaurose. Femme âgée de 65 ans. Ancienne coiffeuse et 
exposition aux laques capillaires pendant 35 ans. Râles crépitants dans les deux 
champs pulmonaires. Cliché de face. Diminution du volume pulmonaire. Opa- 
cités réticulonodulaires bilatérales et disséminées. 


peuvent se constituer, Des kystes pulmonaires bien limités mesurant au 
plus 1 cm de diamètre, appelés pneumatocèles, peuvent aussi se dévelop- 
per comme le résultat de la coalescence de plusieurs bronchioles nécro- 
tiques, ou dus à l’obstruction partielle d’une lumière bronchiolaire avec la 
création d’un effet valve. 

L'aspect typique est celui d’un œdème pulmonaire fait d’opacités alvéo- 
laires bilatérales, en mottes, prédominant aux bases. 

La régression des opacités est lente, toujours supérieure à 2 semaines. 
Des pneumatocèles peuvent apparaître dès le début ou au décours du net- 
toyage de l’œdème pulmonaire. L'évolution est longue, exceptionnelle- 
ment compliquée de pneumothorax [83]. 


Pneumopathies d’inhalation des grands brülés [85, 86] 


Chez les brûlés, l’inhalation de fumées toxiques est à l’origine de com- 
plications pulmonaires qui sont un facteur important de mortalité. Les 
lésions sont complexes, car aux signes d’œdème pulmonaire dû aux gaz et 
fumées s'associent des brûlures et des dépôts de particules dans les voies 
aériennes, responsables d’hypersécrétion et d’obstruction bronchique. 
Une surcharge liquidienne ou un poumon de choc peuvent venir compli- 
quer le tableau clinique et radiologique. 

Radiologiquement, les opacités sont de type alvéolaire, bilatérales et 
liées à l’œdème pulmonaire. Elles sont volontiers asymétriques et prédo- 
minent dans les lobes supérieurs. Des collapsus non aérés systématisés, 
segmentaires ou lobaires, peuvent être associés, en rapport avec les impac- 
tions mucoïdes bronchiques. En fait, tous les intermédiaires sont possibles 
entre un cliché thoracique normal et un œdème alvéolaire diffus sévère 
dans le cadre d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë. Les pneumo- 
nies ou bronchopneumonies de surinfection sont fréquentes dans l’évolu- 
tion, survenant dans 72 % des cas, avec atteinte pulmonaire [85]. Les 
autres complications sont les épanchements pleuraux et l’embolie pulmo- 
naire. La bronchiolite oblitérative est une séquelle possible. 

L’œdème pulmonaire lié à l’action toxique des fumées sur l’épithélium 
alvéolaire est de survenue précoce dans les 24 premières heures et, dès lors, 
toute opacité survenue après la 48° heure est invariablement liée à une com- 
plication infectieuse ou iatrogène. Les signes radiologiques les plus précoces 
de l’œdème pulmonaire toxique sont un aspect flou des contours vasculaires 
périhilaires, associé à un manchonnement des images bronchiques segmen- 
taires et sous-segmentaires (images en anneaux, clartés tubulées) sans ligne 
de Kerley visible. Le manchonnement des images bronchiques traduit aussi 
bien l’œdème interstitiel péribronchique que l’épaississement pariétal 
secondaire à l’atteinte de la muqueuse bronchique. La reconnaissance pré- 
coce de l’œdème interstitiel permet de mettre en route le traitement avant 
l’effondrement des fonctions pulmonaires [86]. 
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Action des insecticides et herbicides 


Insecticides organophosphorés [81, 87] 


Les insecticides organophosphorés, en particulier le carbamate, sont 
fréquemment utilisés en agriculture. Ils peuvent être à l’origine d’intoxica- 
tions massives et accidentelles par voie d’absorption respiratoire et cuta- 
née. Il s’agit d’inhibiteurs de la cholinestérase qui ne pénètrent pas de 
façon efficace dans le système nerveux central et qui, par conséquent, pro- 
duisent une toxicité nerveuse assez limitée. La manifestation principale est 
l’œdème pulmonaire non cardiogénique. 

Ils entraînent une hypersécrétion bronchique, un bronchospasme et une 
paralysie musculaire avec dépression respiratoire. L'évolution est favo- 
rable sous l’effet de l’atropinisation et de la ventilation assistée. Quelques 
patients développent un œdème pulmonaire sans cardiomégalie. 


Herbicides du groupe des ammoniums quaternaires 
[88, 89] 


Les herbicides du groupe des ammoniums quaternaires, type paraquat, 
ont en fait une voie d’absorption cutanée et digestive mais aussi par inha- 
lation. L’intoxication est accidentelle, le plus souvent mortelle, mais elle 
peut aussi être le fruit d’une intoxication intentionnelle en vue de suicide. 
L'’ingestion d’une grande quantité de substance conduit à un œdème pul- 
monaire de début rapide. L’ingestion d’une petite quantité entraîne des 
symptômes retardés qui peuvent toutefois aboutir progressivement à une 
insuffisance respiratoire. 

Les anomalies anatomopathologiques sont celles d’un dommage alvéo- 
laire diffus avec une phase proliférative entraînant une fibrose pulmonaire 
et débutant entre 7 et 10 jours après l’intoxication. On assiste alors à une 
distorsion de l’architecture pulmonaire avec une dilatation des bronchioles 
et des canaux alvéolaires avec une fibrose des espaces aériens. 

Les manifestations radiographiques sont des opacités interstitielles ou 
granulaires, ou des opacités bilatérales plus ou moins confluentes expri- 
mant un œdème pulmonaire. Un pneumomédiastin est fréquemment pré- 
sent. Des condensations parenchymateuses ou des densités à limites floues, 
type verre dépoli, sur les radiographies initiales évoluent souvent vers un 
aspect de fibrose pulmonaire. L’aspect le plus fréquent sur les coupes 
tomodensitométriques initiales est celui de plages d’opacités en verre 
dépoli bilatérales et relativement diffuses reflétant l’épaississement des 
parois alvéolaires et l’exsudation précoce du dommage alvéolaire diffus. Le 
tout aboutit à des condensations parenchymateuses avec réticulations sui- 
vies ultérieurement par une distorsion de l’architecture pulmonaire avec 
des bronchectasies par traction. 

La tomodensitométrie faite 2 à 3 jours après l’exposition initiale de para- 
quat a une valeur pronostique démontrée. En effet, le pronostic, dans une 
série de 42 patients ayant survécu à une exposition accidentelle au paraquat, 
était corrélé au nombre de segments pulmonaires atteints, à l’étendue de la 
maladie appréciée visuellement sur les images tomodensitométriques et à la 
vitesse de progression lésionnelle par rapport à l’examen initial [90]. 

Kang et al. ont montré que parmi les différents signes tomodensitomé- 
triques qui apparaissent dans les cinq premiers jours suivant l’exposition, 
quatre sont discriminants entre les survivants et les non-survivants 
incluant le verre dépoli, les condensations parenchymateuses, le pneumo- 
médiastin et l’absence de lésion évidente. Le volume relatif au paren- 
chyme pulmonaire apparaissant en verre dépoli, offrait parmi les 
radiologiques le meilleur marquer prédictif sur la mortalité. Un volume 
relatif supérieur à 10,8 % du verre dépoli serait fortement associé à un 
risque élevé de mortalité [91]. 


BRONCHOPNEUMOPATHIES D'ASPIRATION 


Marie-Laure Chabi 


Les pathologies d’aspiration regroupent un spectre d’affections bron- 
chopulmonaires qui sont Jiées au passage anormal de corps étrangers 
solides ou de liquide dans l’arbre bronchique, d’origine oropharyngée ou 
œsogastrique. Les manifestations dépendent de la quantité et de la nature 
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du matériel aspiré, de la fréquence de l’aspiration et de la réponse immu- 
nitaire de l’hôte. Il s’agit d’une entité sous-estimée. Cinq à quinze pour 
cent des pneumonies communautaires seraient liées à l’aspiration. Une 
aspiration silencieuse serait présente chez environ 50 % des adultes en 
bonne santé [92]. Le risque d’aspiration dépend de plusieurs facteurs tels 
le niveau de conscience, le statut neurologique, la mobilité oropharyngée, 
le réflexe de toux, la présence d’un reflux gastro-æsophagien [93]. On dis- 
tingue les bronchopneumopathies d’aspiration aiguës, des formes chro- 
niques induites par des aspirations répétées. Ces dernières sont de 
diagnostic plus difficile en raison d’une présentation moins bruyante, les 
épisodes d’aspiration passant souvent inaperçus. 


Pneumonies aiguës d'aspiration [92, 93, 94, 95] 


On distingue le syndrome de Mendelson (aspiration pneumonitis) de la 
pneumonie d’aspiration infectieuse (aspiration pneumonia). La distinction 
entre les deux entités est parfois difficile et des formes mixtes sont possibles. 


Syndrome de Mendelson (aspiration pneumonitis) 


Il s’agit d’une bronchopneumonie chimique liée à l’aspiration aiguë de 
liquide gastrique stérile. Les troubles marqués de la conscience favorisent 
sa survenue : anesthésie générale, accident vasculaire cérébral, over- 
dose, etc. L'acidité du suc gastrique est responsable de lésions alvéolaires 
(œdème, hémorragie, dommage alvéolaire diffus) pouvant aller jusqu’à la 
nécrose. La sévérité des manifestations est fonction de la quantité aspirée 
et du pH. Les lésions sont particulièrement sévères avec un pH inférieur 
à 2,5. Cliniquement, le patient peut rester asymptomatique ou présenter 
des symptômes de gravité variable allant de la toux, dyspnée, détresse res- 
piratoire jusqu’au SDRA. 

En imagerie, il existe des opacités en verre dépoli centrolobulaires, des 
condensations alvéolaires bilatérales souvent associées à un épaississement 
pariétal bronchique et à un comblement bronchique. En raison de la disper- 
sion de l’aspiration par la toux, les anomalies peuvent être diffuses. L’exten- 
sion maximale des opacités survient habituellement en 24-48 heures avec 
une régression, en cas d’évolution favorable, dans les 10 jours. Une surin- 
fection bactérienne est possible secondairement. Elle devra être évoquée en 
cas d’aggravation après 3-4 jours, sous la forme d’une pneumonie, d’une 
bronchopneumonie, d’un abcès pulmonaire ou d’épanchements pleuraux. 


Pneumonie d’aspiration infectieuse (aspiration pneumonia) 


Elle fait suite à l'aspiration de sécrétions oropharyngées ou gastriques 
colonisées par une bactérie pathogène (incluant Enterobacteriaceæ, Pseu- 
domonas æruginosa et Staphylococcus aureus). À l’état normal, l’acidité 
gastrique ne permet pas le développement de bactéries. Les facteurs qui 
interviennent dans la survenue de cette pneumonie sont donc ceux qui 
favorisent l’aspiration, ainsi que ceux qui facilitent la colonisation bacté- 
rienne oropharyngée ou gastrique (mauvaise hygiène dentaire, élévation 
du pH gastrique) et la baisse des défenses immunitaires. Cette pneumonie 
survient souvent chez le sujet âgé et se présente cliniquement par une 
dyspnée, une toux et un syndrome infectieux. 

En imagerie, l’aspect habituel est une pneumonie ou bronchopneumonie 
souvent associée à un comblement bronchique. La cavitation et l’abcéda- 
tion sont fréquentes. Si l’aspiration survient chez des patients en décubitus 
dorsal, les anomalies prédominent dans les territoires postérieurs des lobes 
supérieurs et dans les segments apicaux des lobes inférieurs, alors que 
chez des patients en position verticale, les anomalies prédominent aux 
bases des lobes inférieurs. La distinction avec une pneumonie aiguë com- 
munautaire peut être difficile. La pneumonie d'aspiration infectieuse 
devra être évoquée chez tout patient présentant des facteurs de risque 
d’inhalation, notamment une dysphagie, et des anomalies radiologiques 
dans les territoires pulmonaires déclives. 


Aspiration de corps étrangers [92, 94] 


Il s’agit d’une pathologie essentiellement du petit enfant. Chez l'adulte, 
sa survenue est rare et le plus souvent liée à des troubles de la déglutition. 
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Habituellement, la symptomatologie initiale est suffisamment bruyante 
pour faire le diagnostic. Radiologiquement, les corps étrangers sont facile- 
ment reconnus lorsqu'ils sont radio-opaques. Cependant, l'épisode d’aspi- 
ration du corps étranger n’est pas toujours connu. Le sujet peut ainsi rester 
asymptomatique ou présenter une toux, une fièvre, une hémoptysie ou des 
pneumonies récidivantes. 

En imagerie, les anomalies prédominent dans le lobe inférieur droit. Il 
existe habituellement un piégeage ou une atélectasie de topographie seg- 
mentaire, lobaire ou de l’ensemble d’un poumon. Le diagnostic devra éga- 
lement être suggéré en cas de pneumonie obstructive récidivante dans le 
même territoire ou de bronchectasies focalisées le plus souvent dans le 
lobe inférieur droit. 


Noyades [92, 94] 


Un œdème pulmonaire apparaît quelques minutes à quelques heures 
après l’accident, par altération de la membrane alvéolocapillaire. Sa gra- 
vité dépend davantage du volume d’eau aspiré que du type (eau de mer ou 
eau douce). 

Radiologiquement, il existe des opacités alvéolaires bilatérales, non 
systématisées, prédominant aux bases et dans les régions périhilaires. 
Elles régressent rapidement en moins de 24 heures ou plus lentement en 7 
à 10 jours. Des complications infectieuses peuvent survenir et grever le 
pronostic : pneumonie, bronchopneumonie, abcès. 


Pneumonies chroniques d'aspiration [92, 94, 95, 96, 97] 


Elles sont liées à l’aspiration répétée de liquide ou de résidus alimen- 
taires. Il existe fréquemment des facteurs favorisants tels un âge élevé, des 
anomalies pharyngo-œæsophagiennes (hernie hiatale, reflux gastro-æso- 
phagien, diverticule de Zenker, sténose œsophagienne, méga-œsophage, 
troubles de la déglutition séquellaires d’une chirurgie) ou une pathologie 
neuromusculaire responsable de troubles de la déglutition. L’aspiration est 
souvent silencieuse. Elle est responsable d’une réaction inflammatoire 
chronique des bronches et des bronchioles. 
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Les lésions varient d’un point de vue histologique selon la nature du 
liquide aspiré. L’aspiration de suc gastrique est responsable d’une pneu- 
monie chimique avec œdème alvéolaire et destruction des cellules alvéo- 
laires. Si le liquide contient des germes (notamment anaérobies et bacilles 
à Gram négatif), un abcès peut survenir. L’aspiration répétée de petites 
quantités d’aliments induit des lésions interstitielles granulomateuses 
(réaction mflammatoire à corps étranger) et fibrosantes. Une atteinte chro- 
nique des bronchioles terminales, notamment dans la bronchiolite diffuse 
d'aspiration, peut aboutir à des lésions de bronchiolite oblitérative. Les 
infections sont fréquentes, soit initialement en cas de liquide infecté soit 
par surinfection secondaire. 

Clmiquement, la symptomatologie est souvent non spécifique : toux 
chronique, dyspnée, bronchospasme. Les patients peuvent présenter un 
tableau d’asthme réfractaire au traitement. Les infections bronchopulmo- 
naires récidivantes sont classiques. Une symptomatologie digestive peut 
également être présente comme un reflux gastro-œsophagien ou une dys- 
phagie. Dans un certain nombre des cas, les sujets peuvent être asympto- 
matiques. 

Les pneumopathies chroniques d'aspiration peuvent se manifester en 
imagerie par [94, 97]: 

-une bronchiolite (Figure 16-24). Elle se traduit par des nodules 
centrolobulaires, certains pouvant être branchés prenant alors un aspect 
d'arbre en bourgeons. Ces lésions prédominent habituellement dans les 
territoires postérieurs des lobes supérieurs et inférieurs ou sont souvent 
visualisées au niveau des bases. Un ou plusieurs segments peuvent être 
atteints. Il peut s'agir également d’une forme diffuse dénommée « bron- 
chiolite diffuse d’aspiration ». Elle témoigne de l’inflammation des bron- 
chioles, voire de la surinfection des lésions bronchiolaires ; 

— une bronchopneumopathie (Figure 16-25). Sous la forme de condensa- 
tions parenchymateuses de topographie sous-segmentaire ou segmentaire, 
plus ou moins multifocales, associées à plusieurs foyers de nodules centro- 
lobulaires. Ces lésions prédominent dans les territoires postérieurs des 
lobes supérieurs et inférieurs ou aux bases. Un comblement bronchique est 
souvent aSsSOCIé ; 

—une variation dans le temps de la répartition topographique des 
lésions. L'évolution sur plusieurs mois ou années montre qu’un territoire 





Figure 16-24 Bronchiolite d'aspiration chez un patient présentant un asthme réfractaire et des bronchites à répéti- 
tion. Coupes axiale (a) et coronale (c) en fenêtre parenchymateuse en reconstruction standard et coupe axiale en reconstruction 
MIP (maximum intensity projection) (b). Présence de nodules centrolobulaires en arbres en bourgeons de distribution diffuse au 
niveau des bases pulmonaires. L’aspect en arbre en bourgeons est bien visible sur la reconstruction MIP (b). Les bronchectasies 
cylindriques séquellaires des bases témoignent du caractère chronique. Une tomodensitométrie réalisée 9 mois avant montrait 

- également des signes de bronchiolite avec une prédominance au niveau de la base gauche. La localisation basale des lésions et 
la répétition des épisodes de bronchiolite (avec variation de la répartition topographique des lésions) font suggérer le diagnostic 
et rechercher un facteur favorisant tel un reflux gastro-æsophagien. 
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se nettoie progressivement et lentement tandis que des opacités appa- 
raissent dans un autre territoire ; 

— des lésions séquellaires, témoignant du caractère chronique. 1] peut s’agir 
d’un syndrome bronchique séquellaire sous la forme d’un simple épaississe- 
ment pariétal bronchique ou de bronchectasies. Il peut s’agir également d’une 
perfusion en mosaïque caractérisée en tomodensitométrie par des zones hypo- 
denses hypoperfusées avec piégeage expiratoire témoignant de lésions de 
bronchiolite oblitérative. Des cicatrices parenchymateuses telles des atélecta- 
sies en bandes ou des condensations rétractiles sont également classiques. 
D’autres lésions parenchymateuses semblent présenter un lien avec l’aspira- 
tion chronique. Il s’agit notamment de la fibrose asymétrique des bases pul- 
monaires de type pneumonie interstitielle commune (PIC) et de l’ossification 
pulmonaire diffuse. L’ossification pulmonaire diffuse (nodulaire ou dendri- 
forme) correspond en imagerie à des clusters de micronodules calcifiés, pou- 
vant former des structures linéaires branchées, de localisation sous-pleurale ou 
le long des voies aériennes distales. Cette entité rare dont la physiopathologie 
reste mal connue semble survenir notamment chez des patients ayant des 
lésions pulmonaires à répétition [98, 99]. La pneumopathie chronique d’aspi- 
ration pourrait en faire partie [92] ; 

— une pneumonie organisée [92]. L’aspiration est une cause fréquente et 
probablement sous-diagnostiquée de pneumonie organisée. Elle se traduit 
par des condensations à prédominance périphérique et péribronchovascu- 
laire, voire périlobulaire. Des condensations nodulaires, arciformes, voire 
annulaires avec verre dépoli central (signe du halo inversé ou de l’atoll). 
Ces anomalies sont souvent associées à des manifestations aiguës d’aspi- 
ration permettant de suggérer le diagnostic de causalité ; 

— des anomalies pharyngo-æsophagiennes, comme une hernie hiatale, 
une dilatation avec stase œsophagienne, un diverticule œsophagien, etc. 

La topographie des lésions (territoires postérieurs des lobes supérieurs 
et inférieurs ou au niveau des bases) et le mode évolutif doivent faire évo- 
quer le diagnostic. 


Pneumopathies lipidiques exogènes 
[100, 101, 102, 103, 104, 105, 106, 107, 108, 109, 110] 


Elles correspondent à l’accumulation de lipides dans les alvéoles, 
secondaire à l’aspiration ou l’inhalation de graisse d’origine animale, 
végétale ou minérale. Elles peuvent être aiguës ou chroniques. 


Forme aiguë ne posant habituellement 
pas de problème pour le diagnostic 


Les anomalies cliniques et radiologiques apparaissent immédiatement 
après une exposition massive à une substance huileuse : cracheurs de feu, 
tentatives de suicide, accidents domestiques, etc. 

En imagerie, il existe souvent des condensations alvéolaires et/ou des 
opacités en verre dépoli, bilatérales lobaires ou segmentaires prédominant 
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Figure 16-25 Bronchopneumo- 
nie d'aspiration. Patient aux anté. 
cédents de radiothérapie média- 
stinale, avec dilatation séquellaire de 
l'œsophage, présentant des infec- 
tions bronchopulmonaires à répéti. 
tion. Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse. 
Condensation du lobe inférieur 
gauche avec micronodules bronchio- 
laires bilatéraux prédominant dans le 
lobe inférieur droit et avec comble- 
ment bronchique, en faveur d’une 
bronchopneumonie (b).  Séquelles 
radiques responsables d’une dilata- 
tion de l’œsophage avec stase liqui- 
dienne favorisant l'aspiration (a). 


aux lobes moyen et inférieur. D’autres manifestations radiologiques sont 
possibles incluant des nodules mal limités, une pneumatocèle, un pneumo- 
médiastin, un pneumothorax, un épanchement pleural. 

L'évolution est variable et dépend du type de produit, du volume ingéré 
et de la distribution des lésions. En cas d'évolution favorable, les anoma- 
lies radiologiques régressent en 2 semaines à 8 mois avec habituellement 
une résolution complète. Des cicatrices et des séquelles à type de fibrose 
sont néanmoins possibles. 


Pneumonie lipidique exogène chronique 
Généralités 

La pneumonie lipidique exogène chronique (PLEC) est hée à l’aspiration 
ou l’inhalation de graisse le plus souvent d’origine minérale, plus rarement 
végétale ou animale, de façon répétée, sur une longue durée. Typiquement, il 
s’agit du patient constipé chronique qui ingère régulièrement de l'huile de 
paraffine. Cette huile, à la faveur d’un reflux, atteint silencieusement l'arbre 
bronchique. La seconde circonstance la plus souvent retrouvée est utilisation 
de gouttes nasales à base d’huile chez des patients ayant une pathologie rhino- 
pharyngée chronique. Plus rarement, l’exposition à un agent huileux peut être 
d’origine professionnelle, par exemple liée au graissage et au nettoyage de 
machineries, à l’utilisation de pesticides ou de peinture en spray. Elle peut éga- 
lement faire suite à l’application de vaseline en regard d’une trachéotomie 
pour lubrifier le pourtour de la stomie, à l’utilisation excessive de baume à 
lèvres, voire à la prise d’inhibiteurs des lipases gastro-intestinales. Ces der- 
niers, pris souvent à visée d’amaigrissement, ont pour conséquence d’aug- 
menter la teneur en graisses du contenu gastrique. Ces graisses peuvent migrer 
dans l’arbre trachéobronchique au décours d’un reflux. 

Des facteurs favorisant l’aspiration sont souvent retrouvés, comme les 
âges extrêmes, des anomalies pharyngo-æsophagiennes (hernie hiatale, 
reflux gastro-æsophagien, diverticule de Zenker, achalasie, etc.), une 
pathologie neuromusculaire responsable de troubles de la déglutition et 
une ingestion d’agent huileux au coucher. Cependant, dans 25 % des cas 
chez l’adulte, aucun facteur prédisposant n’est retrouvé. 

L’aspiration d’huiles minérales n’induit habituellement pas de ferme- 
ture glottique, ni de réflexe de toux. Il en est de même de l’inhalation 
d’huile introduite par voie nasale. Ces substances huileuses atteignent 
donc l’arbre bronchique de manière silencieuse. L’altération du système 
mucociliaire induit par ses substances diminue ensuite leur élimination des 
voies respiratoires. 

Les lipides d’origine exogène sont de plusieurs variétés. Les huiles 
minérales sont à l’origine de la plupart des pneumopathies lipidiques 
décrites dans la littérature. Il s’agit notamment de l’huile de paraffine et de 
la vaseline qui sont des mélanges d'hydrocarbures. Les huiles végétales 
(huile d'olive) et les huiles animales sont plus rarement mises en cause. 
L'huile de foie de morue et les graisses d’origine laitière étaient aupara- 
vant à l’origine de pneumopathies lipidiques chez les nourrissons. 
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Le diagnostic de pneumonie lipidique chronique peut être difficile car 
l'exposition à l’agent huileux n’est pas au premier plan, à la différence de 
la forme aigué, et les manifestations cliniques et radiologiques peuvent 
être non spécifiques, voire pièges. 


D'un point de vue physiopathologique 


L'atteinte du parenchyme pulmonaire dépend du type de graisse aspirée 
ou inhalée, de la quantité, de la fréquence et de la durée d’exposition. Les 
graisses d’origine animale sont hydrolysées par les lipases du poumon en 
acides gras libres qui déclenchent une réaction inflammatoire sévère. À 
l'inverse, les huiles minérales, non hydrolysées en acide gras, entraînent 
une réaction inflammatoire plus modérée. Ces lipides sont phagocytés par 
les macrophages. Les macrophages chargés en lipides comblent les 
Jumières alvéolaires, responsables d’un syndrome de comblement alvéo- 
laire chronique, puis gagnent les septa interlobulaires, entraînant une réac- 
tion inflammatoire granulomateuse à corps étranger. L’inflammation 
chronique est responsable d’une destruction des parois alvéolaires et de 
l’interstitium évoluant vers des lésions de fibrose. 


D'un point de vue clinique 


Les PLEC sont asymptomatiques et de découverte radiologique fortuite 
dans 50 % des cas. Ailleurs, il s’agit de symptômes thoraciques non spéci- 
fiques tels une toux chronique ou une dyspnée. Plus rarement, il existe des 
douleurs thoraciques, une hémoptysie, une perte de poids et une fièvre 
intermittente. 


Faible valeur diagnostique de la radiographie thoracique 


Les anomalies sont non spécifiques et prédominent dans les lobes 
moyen et inférieur. Il s’agit d’opacités alvéolaires uni- ou bilatérales, de 
nodules uni- ou bilatéraux, de masse aux contours irréguliers ou d’infiltra- 
tion réticulonodulaire. 


Tomodensitométrie, la modalité d'imagerie la plus adaptée 
pour établir le diagnostic 


La pneumonie lipidique exogène chronique peut se présenter sous [a 
forme [101, 102, 104, 105, 110]: 

— de plages en verre dépoli, le plus souvent multifocales. Le verre dépoli 
peut être associé à des réticulations intralobulaires et un épaississement 
des septa prenant l’aspect d’un crazy paving (Figure 16-26) [102] ; 

- d’une ou de plusieurs condensations alvéolaires chroniques 
(Figure 16-27) ; 

— d’un ou de plusieurs nodules ou masses pulmonaires à contours spi- 
culés, d'aspect pseudo-tumoral (Figure 16-28). 

Ces éléments radiologiques peuvent coexister et s’associer à des 
nodules centrolobulaires, parfois branchés en arbre en bourgeons. 
L’atteinte est souvent plurisegmentaire, avec une prédominance déclive. 





Figure 16-26 Crazy paving en rapport avec une pneumonie lipidique 


exogène chronique. Notion d’ingestion chronique d'huile de paraffine, 


Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse. Verre dépoli 
bilatéral associé à ‘un épaississement des septa interlobulaires et à des réticula- 
tions intralobulaires. Le diagnostic de pneumonie lipidique a été porté sur les 
données du lavage broncho-alvéolaire. 
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Figure 16-27 Pneumonie lipidique chez un patient âgé présentant des 
troubles de la déglutition et intégrant de l'huile de paraffine pour 
constipation chronique. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtres 
parenchymateuse (a) et médiastinale (b). Condensations parenchymateuses 
bilatérales des lobes inférieurs et du [lobe moyen avec micronodules bronchio- 
laires du lobe inférieur droit (a). Le diagnostic de pneumonie lipidique est sug- 
géré devant la présence d’hypodensités d’allure graisseuse au sein des 
condensations (b). La nature graisseuse est confirmée par une mesure objective 
de densité, retrouvant des valeurs négatives (comprises entre —-30 et -150 UH, 
écart type inclus). 


L'élément clef est la mise en évidence de graisse (densité comprise 
entre —30 et —-150 UH) au sein d’une condensation, d’une masse ou d’un 
nodule. Dans la forme pseudo-tumorale, l’aspect spiculé est lié à 
l’inflammation chronique qui entraîne une fibrose. La présence de graisse 
permet de différencier une pneumonie lipidique de forme pseudo-tumo- 
rale d’un cancer (voir Figure 16-28), car il n’y a jamais de plage hypo- 
dense graisseuse dans les cancers bronchopulmonaires. La mesure 
objective de la densité permet de distinguer une hypodensité d’origine 
nécrotique d’une hypodensité d’origine graisseuse (—-30 à —-150 UH). En 
cas de verre dépoli isolé, seul le lavage broncho-alvéolaire pourra sug- 
gérer le diagnostic. 

La mesure de densité impose de respecter certains critères afin d’évi- 
ter les erreurs diagnostiques. La mesure doit être effectuée avec un 
algorithme de reconstruction standard en fenêtrage médiastinal en zoo- 
mant sur la partie la plus hypodense de la lésion. La région d'intérêt 
(ROI) ne doit pas inclure de parenchyme pulmonaire ou de bronche, La 
déviation standard doit rester faible afin de garder les valeurs entre —-30 
et -150 UH. 

Les autres lésions pulmonaires contenant de la graisse, dans une propor- 
tion variable, sont l’hamartochondrome et le lipome. Ces lésions de forme 
ronde ou ovale présentent des contours bien limités et ne posent donc pas 
de problème diagnostique. De façon exceptionnelle, il peut s’agir de 
métastases de liposarcome [105]. 
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Figure 16-28 Pneumonie lipidique de forme pseudo-tumorale. Coupes 
tomodensitométriques axiales en fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale 
(b). Masse spiculée du lobe inférieur droit, suspecte de lésion primitive bron- 
chopulmonaire (a), La mise en évidence de plages de densité graisseuse au sein 
de la masse en fenêtre médiastinale (densité : -94 UH + 20) (b) permet de 
porter le diagnostic de pneumonie lipidique. 


IRM, une modalité d'imagerie secondaire 


Elle peut être utilisée pour confirmer la présence de graisse au sein 
d’une condensation ou d’une masse grâce aux séquences TI in et out 
phase ou grâce à la comparaison de séquences avec et sans saturation du 
signal de la graisse. 


TEP-TDM au 'fF-FDG 


Les lésions de pneumonie lipidique peuvent apparaître hypermétabo- 
liques en raison de la réaction inflammatoire induite par la présence de 
lipides dans les alvéoles. En cas de lésion de pneumonie lipidique de 
forme pseudo-tumorale, cet hypermétabolisme peut orienter à tort vers une 
lésion néoplasique [94, 103]. 


Lavage broncho-alvéolaire (LBA) 


Il a un intérêt diagnostique notamment dans les formes en verre dépoli. 
Dans certains cas, il peut avoir un rôle thérapeutique. D’un point de vue 
macroscopique, le liquide apparaît blanchâtre ou trouble avec des goutte- 
lettes d’huile à la surface. L’analyse cytologique met en évidence des 
macrophages chargés de lipides, autrement appelés histiocytes spumeux. 
Un LBA sans histiocytes spumeux n’élimine néanmoins pas le diagnostic. 
Des faux négatifs sont possibles. La présence de macrophages chargés de 
lipides, n’est pas non plus spécifique de pneumopathie lipidique exogène, 
même à un taux élevé. Elle peut être observée dans une variété de patholo- 
gies pulmonaires, notamment dans les formes endogènes. D’autres critères 
sont plus spécifiques des pneumopathies lipidiques exogènes comme la 
présence de gouttelettes huileuses extracellulaires et l’existence de larges 
vacuoles lipidiques dans le cytoplasme des macrophages car dans les 
formes endogènes, les vacuoles sont plutôt de petite taille. 
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Histologiquement 


Les PLEC sont caractérisées par la présence de macrophages chargés de 
lipides (histiocytes spumeux) qui remplissent et distendent les alvéoles et 
l’interstitium, associés à des vacuoles lipidiques extracellulaires, un infil- 
trat inflammatoire et de la fibrose. 

La biopsie percutanée, transbronchique, voire la biopsie ou l’exérèse 
chirurgicale devraient être réservées aux cas de diagnostic incertain en 
imagerie et au LBA. 


Parmi les complications 


La surinfection à mycobactérie atypique est rare maïs classique (Mycobac- 
terium chelonei, Mycobacterium fortuitum) [109]. Il faudra y penser devant 
l'apparition ou la majoration d’une condensation alvéolaire. La fibrose pul- 
monaire et l'insuffisance respiratoire chronique font partie des complications 
des formes diffuses. Malgré la description de plusieurs cas de cancer bron- 
chopulmonaire associé à une pneumonie lipidique, il n’a pas été mis en évi- 
dence de relation formelle entre ces deux maladies [ 106, 107, 108]. 


Traitement 


Le traitement des pneumonies lipidiques exogènes chroniques est basé 
essentiellement sur l'identification et l’arrêt de l’exposition, permettant 
une stabilisation des lésions. Dans les formes diffuses, le lavage broncho- 
alvéolaire et la corticothérapie sont discutés. II n’existe pas de consensus. 
Ce type de traitement est controversé dans les formes asymptomatiques. 
La prévention est indispensable notamment dans le cadre d’expositions 
professionnelles. 


Conclusion 


Les pneumopathies d’aspiration sont des pathologies bronchopulmo- 
naires relativement fréquentes et sous-estimées. Dans les formes chro- 
niques, le diagnostic peut être difficile en raison du caractère souvent 
silencieux de l'aspiration, ainsi que de la faible spécificité des symptômes 
et de certaines présentations radiologiques. La connaissance des manifes- 
tations radiologiques de ces pneumopathies, parfois caractéristiques, 
permet de suggérer le diagnostic et d’orienter vers une prise en charge 
optimale de la maladie. 
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SARCOIÏDOSE 


Pierre-Yves Brillet, Ismail Cherif, Mohamed-Habib Ben Romdhane, 
Yurdagul Uzunhan et Michel Brauner 


La sarcoïdose est une granulomatose systémique de cause incon- 
nue [1]. Elle atteint principalement l’adulte jeune. Sa présentation cli- 
nique est très polymorphe. Les localisations médiastinopulmonaires sont 
les plus fréquentes, observées dans plus de 90 % des cas. Cette atteinte 
thoracique est associée dans la moitié des cas à une atteinte extrathora- 
cique alors que l’atteinte extrathoracique isolée est rare. Les circons- 
tances de découverte sont multiples. Il peut s’agir en premier lieu de 
symptômes respiratoires (toux en particulier), mais aussi d’une décou- 
verte fortuite sur une radiographie thoracique (un tiers des cas), d’une 
altération de l’état général ou de localisations extrathoraciques. Ces 
localisations sont responsables de tableaux cliniques variés avec, par 
ordre de fréquence décroissante, des atteintes : ganglionnaires périphé- 
riques, ophtalmologiques, cutanées spécifiques, érythème noueux, splé- 
nique, parotidienne, nerveuse centrale et cardiaque. Le syndrome de 
Lôfgren est une présentation caractéristique aiguë de la maladie qui 
associe fièvre, douleurs articulaires, érythème noueux et radiographie 
pulmonaire montrant des adénopathies hilaires bilatérales. Il n’y a pas de 
test diagnostique spécifique de la sarcoïdose. Le diagnostic repose sur un 
ensemble d'éléments concordants associant un tableau clinico-radio-bio- 
logique évocateur ou compatible, la présence de granulomes tubercu- 
loïdes non caséeux et l’absence de tout facteur étiologique susceptible 
d'expliquer la présence de granulomes [1]. Le granulome tuberculoïde 
peut être mis en évidence par prélèvement d’une lésion périphérique 
(cutanée ou ganglionnaire [2]) ou par biopsies bronchiques per endosco- 
piques systématiques, positives dans 60 à 80 % des cas. Il n’est pas spé- 
cifique mais il est généralement nécessaire au diagnostic. Une guérison 
spontanée est observée dans les deux ans dans deux tiers des cas et dans 
80-90 % dans les syndromes de Lôfgren, tandis qu’un traitement est 
requis chez le dernier tiers des patients avec une évolution longue et 


sévère de la maladie. Le pronostic est réservé lorsqu'il existe de multi-. 


ples localisations, dans les formes chroniques, lorsque la maladie est 
diagnostiquée après 40 ans ou en présence de certaines localisations qui 
peuvent mettre en jeu le pronostic fonctionnel (poumon, œil, rein) ou 
vital (poumon, système nerveux central, cœur) [3, 4]. La corticothérapie 
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est efficace sur les lésions granulomateuses mais ne modifie pas l’évolu- 
tion propre de la maladie. 

La place de l’imagerie est très importante dans les localisations thora- 
ciques [5], abdominales, neurologiques mais aussi dans des localisations 
rares, ORL ou osseuses [6]. Pour l’analyse du thorax [7], elle a un rôle 
notable dans la détection de la maladie, son diagnostic, son pronostic, la 
prise de décision thérapeutique et la surveillance de l’évolution [8]. 


Radiographie simple du thorax de face et de profil 


Détection et diagnostic 


Les anomalies radiographiques sont souvent révélatrices et parfois 
les seules manifestations de la maladie. La radiographie thoracique est 
souvent évocatrice. Elle montre typiquement des adénopathies et/ou 
une atteinte parenchymateuse. Les adénopathies sont hilaires bilatérales 
et médiastinales principalement satellites de l’axe trachéobronchique 
(Figure 17-1) et ne sont pas compressives (non responsables d’atélecta- 





Figure 17-1 Sarcoïdose. Coupe tomodensitométrique axiale passant par les 
hiles avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale. Adénopa- 
thies hilaires bilatérales et médiastinales centrales (paratrachéales et sous-cari- 
naires) correspondant à un stade I radiographique. 
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SARCOÏDOSE 


Pierre-Yves Brillet, Ismail Cherif, Mohamed-Habib Ben Romdhane, 
Yurdagul Uzunhan et Michel Brauner 


La sarcoïdose est une granulomatose systémique de cause incon- 
nue [1]. Elle atteint principalement l’adulte jeune. Sa présentation cli- 
nique est très polymorphe. Les localisations médiastinopulmonaires sont 
les plus fréquentes, observées dans plus de 90 % des cas. Cette atteinte 
thoracique est associée dans la moitié des cas à une atteinte extrathora- 
cique alors que l’atteinte extrathoracique isolée est rare. Les circons- 
tances de découverte sont multiples. Il peut s’agir en premier lieu de 
symptômes respiratoires (toux en particulier), mais aussi d’une décou- 
verte fortuite sur une radiographie thoracique (un tiers des cas), d’une 
altération de l’état général ou de localisations extrathoraciques. Ces 
localisations sont responsables de tableaux cliniques variés avec, par 
ordre de fréquence décroissante, des atteintes : ganglionnaires périphé- 
riques, ophtalmologiques, cutanées spécifiques, érythème noueux, splé- 
nique, parotidienne, nerveuse centrale et cardiaque. Le syndrome de 
Lôfgren est une présentation caractéristique aiguë de la maladie qui 
associe fièvre, douleurs articulaires, érythème noueux et radiographie 
pulmonaire montrant des adénopathies hilaires bilatérales. Il n’y a pas de 
test diagnostique spécifique de la sarcoïdose. Le diagnostic repose sur un 
ensemble d'éléments concordants associant un tableau clinico-radio-bio- 
logique évocateur ou compatible, la présence de granulomes tubercu- 
loïdes non caséeux et l’absence de tout facteur étiologique susceptible 
d'expliquer la présence de granulomes [1]. Le granulome tuberculoïde 
peut être mis en évidence par prélèvement d’une lésion périphérique 
(cutanée ou ganglionnaire [2]) ou par biopsies bronchiques per endosco- 
piques systématiques, positives dans 60 à 80 % des cas. Il n’est pas spé- 
cifique mais il est généralement nécessaire au diagnostic. Une guérison 
spontanée est observée dans les deux ans dans deux tiers des cas et dans 
80-90 % dans les syndromes de Lôferen, tandis qu’un traitement est 
requis chez le dernier tiers des patients avec une évolution longue et 


sévère de la maladie. Le pronostic est réservé lorsqu'il existe de multi- 


ples localisations, dans les formes chroniques, lorsque la maladie est 
diagnostiquée après 40 ans ou en présence de certaines localisations qui 
peuvent mettre en jeu le pronostic fonctionnel (poumon, œil, rein) ou 
vital (poumon, système nerveux central, cœur) [3, 4]. La corticothérapie 
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est efficace sur les lésions granulomateuses mais ne modifie pas l’évolu- 
tion propre de la maladie. 

La place de l’imagerie est très importante dans les localisations thora- 
ciques [5], abdominales, neurologiques mais aussi dans des localisations 
rares, ORL ou osseuses [6]. Pour l’analyse du thorax [7], elle a un rôle 
notable dans la détection de la maladie, son diagnostic, son pronostic, la 
prise de décision thérapeutique et la surveillance de l’évolution [8]. 


Radiographie simple du thorax de face et de profil 


Détection et diagnostic 


Les anomalies radiographiques sont souvent révélatrices et parfois 
les seules manifestations de la maladie. La radiographie thoracique est 
souvent évocatrice. Elle montre typiquement des adénopathies et/ou 
une atteinte parenchymateuse. Les adénopathies sont hilaires bilatérales 
et médiastinales principalement satellites de l’axe trachéobronchique 
(Figure 17-1) et ne sont pas compressives (non responsables d’atélecta- 





Figure 17-1 Sarcoïdose. Coupe tomodensitométrique axiale passant par les 
hiles avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale. Adénopa- 
thies hilaires bilatérales et médiastinales centrales (paratrachéales et sous-cari- 
naires) correspondant à un stade I radiographique. 
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Figure 17-2 Sarcoïdose. Radiographie thoracique de face (a) 
et coupe tomodensitométrique axiale passant par la carène en 
fenêtre parenchymateuse (b) avec agrandissement sur la partie 
postérieure du lobe supérieur droit (c). Micronodules sans 
adénopathies hilaires (stade IT radiographique) dont la distribu- 
tion périlymphatique et la prédominance dans les territoires 
moyens et postérieurs sont confirmées en tomodensitométrie. 


Sur l’agrandissement, on notera l'aspect de scissure « perlée ». 





sies par opposition à un cancer bronchopulmonaire hilaire ou une tuber- 
culose) (voir Figures 7-65 et 21-52). L’atteinte parenchymateuse est le 
plus souvent nodulaire ou réticulonodulaire, bilatérale et symétrique, 
prédominant dans les régions supérieures et moyennes des poumons 
(Figure 17-2). Ces opacités ont une évolution variable. D’autres images 
radiographiques sont possibles mais plus rares: des zones de 
confluence nodulaire à limites floues ou des zones de condensation 
alvéolaire pouvant contenir un bronchogramme aérique, des zones 
d’hyperdensité en verre dépoli. L'aspect le plus fréquent de la fibrose 
est une rétraction des lobes supérieurs avec ascension des hiles. Les 
autres aspects sont les masses généralement centrales et parfois entou- 








b> 


Figure 17-3 Sarcoïdose. Radiographie de face (a) et coupe 
tomodensitométrique en fenêtre parenchymateuse passant par 
les lobes supérieurs (b). Aspect de destruction fibrokystique 
des lobes supérieurs avec ascension de la bronche souche 
gauche visible sur la radiographie (stade IV radiographique). 


rées de bulles d’emphysème, les images en rayon de miel et les opacités 
linéaires diffuses, le plus souvent hilopériphériques. Certains de ces 
aspects ressemblent à ceux d’une tuberculose ou d’une silicose 
ancienne, et sont parfois décrits sous le terme de lésions fibrokystiques 
(Figure 17-3). 


Évaluation pronostique 


Les signes thoraciques de la sarcoïdose sont généralement classés en 
4 stades (Tableau 17-I, voir Figures 7-25, 7-65, 17-1, 17-3). Cette classifi- 
cation (de Scadding) a un intérêt pronostique, mais est peu reproductible 
(en dehors du stade IV) [9, 10] et peu précise (non-identification des 
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Tableau 17-1 Classification de Scadding de la sarcoïdose en quatre stades 
selon la radiographie thoracique. 





Stade 1 
Adénopathies isolées sans signe radiographique d'atteinte pulmonaire 


Stade II ._ 
Adénopathies associées à une atteinte pulmonaire non fibreuse 


Stade II! 
Atteinte pulmonaire non fibreuse et sans adénopathies 


Stade IV 
Signes radiographiques de fibrose pulmonaire 





Jésions granulomateuses actives dans les formes fibreuses, concordance 
imparfaite avec les images scanographiques, corrélation imparfaite aux 
épreuves fonctionnelles respiratoires) [7]. D’autres scores ont été décrits, 
moins utilisés en clinique [11]. 

Lors de l'examen radiographique initial 10 % des patients ont un stade 0 
(radiographie thoracique normale), 50 % un stade I, 25 & un stade IT et 
15 % un stade IIL. Environ 20 % des patients évoluent vers une fibrose 
radiographique (stade IV). Les stades permettent d’estimer l’ancienneté de 
la maladie. Elle est généralement inférieure à 2 ans pour les stades I et IT et 
supérieure à 2 ans pour les stades IIT et IV. Plus le stade est élevé lors de la 
première consultation, moins les lésions ont de chance de régresser. La 
résolution spontanée est obtenue dans 80 % des stades I (Figure 17-4), 
65 % des stades IT et 30 % des stades III. Les lésions de fibrose sont irré- 
versibles. Les stades I passent au stade IT dans 10 % des cas. Ils gardent 
des images ganglionnaires chroniques dans 8 % des cas. 
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Surveillance évolutive et dépistage des complications 


Un suivi radiographique régulier tous les 3 à 6 mois selon l’ancienneté 
et l'évolutivité s’impose au cours de la sarcoïdose médiastinopulmonaire. 
La radiographie est aussi un bon moyen pour apprécier la réponse théra- 
peutique et surveiller la maladie lors de la décroissance du traitement puis 
dans l’année suivant l'arrêt du traitement. La régression des anomalies 
radiographiques indique une réponse favorable. La guérison spontanée est 
fréquente dans les formes récentes ganglionnaires pures ou ganglionnaires 
et pulmonaires. Une surveillance de 3 ans est recommandée avant d’affir- 
mer la guérison [1]. La réapparition d'anomalies radiographiques lors de 
la décroissance thérapeutique indique une rechute. Ce risque de rechute 
justifie une surveillance particulièrement attentive lorsque les doses 
deviennent faibles. Pour les formes traitées ou pour les formes chroniques 
non traitées l'examen tomodensitométrique est souvent utile en complé- 
ment de la radiographie, tout particulièrement lorsque coexistent fibrose et 
inflammation dont il est difficile de faire la part en radiographie. Les com- 
plications sont fréquemment évoquées sur la radiographie maïs précisées 
par la tomodensitométrie. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie thoracique apparaît comme un complément de la 
radiographie thoracique dans les cas posant des problèmes diag- 
nostiques [12] (incluant les formes à radiographie pulmonaire normale), 
les formes atypiques, les formes sévères ou en cas de complications évolu- 
tives. Une attention particulière sera portée aux épaississements 
péribronchiques et aux adénopathies médiastinales (mais aussi cervicales 
et axillaires [2]) afin de proposer d’éventuels prélèvements à la recherche 
de granulomes. L'examen tomodensitométrique peut également donner 





C 


Figure 17-4 Sarcoïdose. Radiographies initiale (a) et de 
suivi à 2 ans (c) et tomodensitométrie thoracique en coupe 
axiale non injectée en fenêtre parenchymateuse (b). Adéno- 
pathies hilaires bilatérales (correspondant à un stade I radio- 
graphique) régressives en 2 ans (c). En plus des adénopathies, 
la tomodensitométrie met en évidence des épaississements et 
irrégularités des lumières bronchiques à l’origine d’une obs- 
truction fonctionnelle. 
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des‘ äfguments pour une maladie active montrant des images de la lignée 
gtanulomateuse généralement réversibles (micronodules, nodules, 
condensations parenchymateuses, épaississement péribronchovasculaire). 
Les images fibreuses (distorsions bronchiques, masses de fibrose, rayon 
de miel) sont habituellement non réversibles. Certaines images ont une 
signification plus incertaine (verre dépoli, masses hilaires associant 
lésions de fibrose et granulomes, piégeage aérique). 

Dans le cadre du bilan initial, les acquisitions sont privilégiées selon un 
protocole hélicoïdal, permettant une analyse volumétrique. Une attention 
particulière sera portée à la dose d'irradiation chez le patient jeune, suscep- 
tible d’avoir des examens répétés. La connaissance de l’anatomie hilaire est 
nécessaire afin de dépister les adénopathies, sans avoir recours à l’injection 
de produit de contraste. L’injection de produit de contraste iodé est intéres- 
sante uniquement en cas d’hypertension pulmonaire afin d'étudier la com- 
pression vasculaire par des ganglions au niveau hilaire. Les reconstructions 
en projection d'intensité maximale (MIP) permettent de détecter et d’analy- 
ser les structures micronodulaires et leur distribution avec une plus grande 
facilité que les coupes axiales transverses natives [13]. 


Aspects typiques 


L'aspect tomodensitométrique de la maladie est extrêmement variable 
(Tableau 17-IT) allant d’aspects que l’on peut considérer comme typiques 
du fait de leur fréquence et de la localisation lymphatique des lésions à des 
aspects atypiques moins fréquents et posant des problèmes de diagnostic 
différentiel [8, 14]. 


Tableau 17-Il Aspects tomodensitométriques fortement évocateurs de sar- 
coïdose (liste non exhaustive). (L'association des différents éléments renforce 
la probabilité diagnostique.) 


Formes actives 


Prédominance postérieure et supérieure des anomalies pulmonaires 
Adénopathies hilaires bilatérales, symétriques, bien limitées associées 

ou non à des adénopathies médiastinales centrales 

Micronodules bien limités de distribution périlymphatique 

et/ou de répartition en « amas » (clusters) 

Nodules irréguliers formés de la coalescence de micronodules 

ou associés à une collerette de micronodules (signe de la galaxie) 
Micronodules disséminés le long des scissures (signe de la scissure perlée) 
Distribution périlymphatique des anomalies (septum, interstitium 
péribronchovasculaire, localisation sous-pleurale) 





Formes fibreuses 





Distorsions bronchiques proximales avec aspect angulé des bronches 
et déplacement postérieur de la bronche souche droite et de la bronche 
lobaire supérieure droite 

Masse de fibrose parahilaire avec rétraction postérieure et hyperinflation 
antérieure compensatrice 

Rayon de miel à prédominance supérieure et péribronchovasculaire 
Adénopathies partiellement calcifiées en coquille d'œuf 
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Lésions pulmonaires réversibles 


Les lésions les plus fréquentes et les plus évocatrices sont les microno- 
dules et les adénopathies (voir Figures 17-2 et 21-56). Les micronodules ont 
une localisation lymphatique, c’est-à-dire qu'ils sont prédominants le long 
des axes bronchovasculaires, le long des septa interlobulaires et de la plèvre 
(voir Figures 8-22, 8-23 et 8-24), Un aspect « perlé » des scissures sera 
recherché, de même qu'un regroupement en amas (cluster sign) (Figure 17- 
Sa), très évocateur [15]. Ils sont en rapport avec des lésions granulomateuses 
et sont donc inconstants dans les formes fibreuses, anciennes de la maladie. 
Les nodules correspondent le plus souvent à des confluences de microno- 
dules avec des contours irréguliers et un diamètre compris entre 5 et 20 mm. 
Le signe de la galaxie (galaxy sign) (voir Figures 17-5b et 8-51) a été utilisé 
pour décrire les nodules entourés d’une couronne de miconodules satel- 
lites [15, 16]. Ils sont irrégulièrement répartis dans le poumon. Les nodules 
peuvent eux-mêmes se regrouper, prenant un aspect soit de condensations 
pseudo-alvéolaires, soit de masses (Figure 17-6). Les épaississements 
péribronchovasculaires sont également fréquents (Figure 17-7). D'autres 
images élémentaires sont parfois visibles : plages de condensation paren- 
chymateuse, lignes septales, hyperdensité en verre dépoli. La prédominance 
postérieure et supérieure des anomalies, l'existence d’adénopathies sont des 
arguments supplémentaires pour le diagnostic. Les épaississements 
péribronchovasculaires prédominent en hilaire et peuvent diminuer le 
calibre bronchique. Ils sont le plus souvent micronodulaires, donnant un 
aspect irrégulier de l'interface avec le poumon. La présence de verre dépoli 
est fréquente mais rarement prédominante (Figure 17-8). 

Les lésions pulmonaires sont typiquement associées à des adénopathies. 
Celles-ci ont une localisation bilatérale. Les adénopathies sont en général 
non nécrotiques et non compressives. Les calcifications sont fréquentes, pre- 
nant parfois un aspect en coquille d'œuf (Figure 17-9 et voir Figure 21-64) 
et suggérant une maladie évoluant depuis plusieurs années [17, 18]. 


Lésions pulmonaires irréversibles 


Il peut s'agir de signes de distorsion bronchique associés (30 % des cas 
selon Abehsera et al. [19]) ou non (17 %) à des masses de fibrose, d'images 
de destruction en rayon de miel (29 %), d’opacités linéaires hilopériphériques 
ou septales (24 %) [19]. Les cas de sarcoïdose chronique avec signes de 
fibrose peuvent poser des problèmes diagnostiques difficiles si la maladie est 
révélée tardivement. Les distorsions bronchovasculaires sont le signe le plus 
fréquent des lésions irréversibles, associées ou non à des masses de fibrose. 
Elles représentent le signe dominant dans la moitié des cas de stade IV. Les 
signes de distorsion bronchovasculaire comportent des signes de rétraction 
dont témoignent le déplacement des bronches et des vaisseaux, des déforma- 
tions du trajet bronchique qui est angulé et des lumières bronchiques qui sont 
irrégulières avec des bronchectasies par traction. Le déplacement postérieur 
de la bronche lobaire supérieure droite est le signe de rétraction le plus fré- 
quent. Les masses de fibrose prédominent dans les territoires supérieurs et 
moyens et dans les zones centrales périhilaires. Ces lésions peuvent s’accom- 
pagner d’un trouble ventilatoire obstructif aux explorations fonctionnelles. 
Elles sont parfois difficiles en tomodensitométrie à différencier de conglomé- 


d Figure 17-5 Sarcoïdose. Coupes tomo- 
densitométriques non injectées en fenêtre 
parenchymateuse (a et b). Regroupement de 
micronodules en amas (a) et un nodule 
entouré d’une couronne de micronodules 
satellites (b) décrivant le signe de la galaxie 
(galaxy sign). 
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rats de lésions granulomateuses (voir Figure 17-6). Les opacités linéaires 
sont de types variés, septales ou non septales. La présence de distorsions sep- 
tales et la présence de lobules secondaires de tailles différentes sont des 
signes de fibrose fréquents. Les plus fréquentes sont les grandes opacités 
linéaires hilopériphériques irrégulières et de distribution diffuse. Elles ont 
généralement peu de retentissement fonctionnel. Les cavités en réseau des- 


Le 
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igure 17-6 Sarcoïdose, Coupe tomodensitométrique axiale 
en fenêtre parenchymateuse (a) montrant un regroupement de 
micronodules en amas entourant des condensations parenchy- 
mateuses. Tomographie par émission de positons au F-FDG 
sur l’image axiale passant par l’origine des bronches souches 
montrant une intense fixation de masses granulomateuses 
hilaires bilatérales (b). Radiographie thoracique de face (c) et 
coupe tomodensitométrique axiale (d) montrant l’évolution 
fibreuse avec masses de fibrose, bascule postérieure des 
bronches et hyperaération compensatrice antérieure. 


sinent des images régulières en rayon de miel, avec des espaces kystiques de 
taille variable. Ces images de destruction sont de topographie principalement 
supérieure et péribronchovasculaire (Figure 17-10). Elles s’accompagnent 
souvent d’un syndrome restrictif, Opacités linéaires et cavités en rayon de 
miel représentent le signe dominant à parts égales dans l’autre moitié des 
stades IV. 


-igure / Sarcoïdose. Radiogra- 
phie Hoeque de face (a) et coupe 
tomodensitométrie axiale non injectée 
en fenêtre parenchymateuse (b). Forme 
avec engainement péribronchovascur- 
laire prédominant. Opacités réticulono- 
dulaires bilatérales et symétriques avec 
effacement des contours vasculaires 
périhilaires (a). Aspect micronodulaire 
de l’engainement péribronchique € 
Re micronodules de distribution lympha- 


= cf tique (b). 
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Figure 17-8 Sarcoïdose. Radiographie thoracique de face (a) et coupe tomodensitométrique axiale non injectée en fenêtre 
parenchymateuse (b). Forme en verre dépoli prédominant, pouvant correspondre à des micronodules très fins, et associée à des 


adénopathies hilaires et médiastinales. 





Figure 17-9 Sarcoïdose. Coupe tomodensitométrique axiale non injectée en 
fenêtre médiastinale au niveau de la crosse aortique. Calcifications en coquille 
d'œuf des adénopathies médiastinales, traduisant une évolution prolongée de la 
maladie. 


Lésions des voies aériennes 


Les atteintes des voies aériennes peuvent être observées dans les formes 
actives comme dans les formes fibreuses de la maladie. Une atteinte obstruc- 
tive réversible peut être liée à l’épaississement péribronchovasculaire avec 
irrégularités de la lumière bronchique (voir Figure 17-4). Ces images sont 
associées à la présence de granulomes muqueux. Une atteinte obstructive 
irréversible peut être observée en cas de distorsion pulmonaire majeure avec 
rétraction postérieure et aspect plus clair, emphysémateux, des territoires 
antérieurs [20, 21]. L’atteinte des petites voies aériennes est le plus souvent 
asymptomatique et se traduit par un aspect en mosaïque sur les images en 
inspiration associé à du piégeage sur les images en expiration. Ce piégeage 
peut être lié à l’atteinte granulomateuse péribronchiolaire. 


Aspects rares et atypiques (Tableau 17-IIT) 


Les atteintes rares et les formes atypiques sont nombreuses dans la sar- 
coïdose et les diagnostics différentiels sont nombreux [22, 23, 241]. 

Les atteintes ganglionnaires sont rares au niveau mammaire interne et 
parapéricardique. Ces localisations doivent faire rechercher un lymphome, 
surtout si elles sont isolées. De même, le caractère unilatéral de l'atteinte 
(Figure 17-11), ou l'absence d’adénopathie hilaire est atypique. Les adé- 
nopathies peuvent être exceptionnellement responsables de compression 
le plus souvent lorsqu'il s’agit d’un stade de fibrose avec atteinte 


bronchique. Cette atteinte concerne le plus souvent la bronche lobaire 
moyenne donnant une atélectasie ou beaucoup plus rarement une compres- 
sion artérielle pulmonaire avec hypertension pulmonaire. Un aspect hypo- 
dense central peut rarement être observé dans les formes avec masses 
ganglionnaires volumineuses, et doit faire rechercher une tuberculose. Les 
calcifications en coquille d’œuf font principalement discuter une silicose, 
des séquelles tuberculeuses ou une amylose [17, 18]. 

Les atteintes pulmonaires atypiques incluent les formes nodulaires ou 
pseudo-alvéolaires (Figure 17-12 et voir Figure 8-91) qui peuvent faire 
discuter une pneumonie organisée ou une pathologie maligne (notamment 
lymphomateuse). Ces formes sont associées à un tableau clinique bruyant, 
des images traduisant un important contingent granulomateux de la mala- 


Tableau 17-IIl Aspects tomodensitométriques rares de sarcoïdose ou pouvant 
faire discuter une autre étiologie (liste non exhaustive). 


—————— 


Adénopathies 
D 2 mm mm tie) 
Localisation unilatérale ou asymétrique (la bilatéralisation est la règle 
en quelques mois) 
Compression bronchique (avec atélectasie d’aval) 
Compression vasculaire artérielle (cause possible d'hypertension pulmonaire) 
ou veineuse pulmonaire (pouvant donner verre dépoli 
et lignes septales du territoire d'amont) 
Compression myocardique auriculaire 
Centre d’allure nécrotique (après injection, probablement 
dans les formes avec volumineuses adénopathies) 
Localisation isolée dans le médiastin antérieur : chaînes mammaires internes 
et péricardiques, ou dans le médiastin postérieur 


eee 


Parenchyme pulmonaire 


oo 


Condensations alvéolaires multiples (formes très actives de la maladie sans 

prédominance supérieure nette) 

Signe du halo inversé au sein des condensations 

Formes cavitaires ou kystiques 

Formes en verre dépoli (en général associées à des adénopathies hilaires 

bilatérales ou à des micronodules lymphatiques permettant d'orienter 

le diagnostic) 

Images pulmonaires très asymétriques, voire unilatérales (rare) 

Nodule isolé (avec parfois un halo de verre dépoli) 

Images destructrices diffuses d’allure emphysémateuse (avec ou sans 

rétraction postérieure par masse de fibrose) 

Aspect de pseudo-miliaire 

Pathologie bronchiolaire 

Conglomérats micronodulaires difficiles à différencier de masses 

de fibrose 
mm 

Plèvre 


ot 


Épanchement pleural liquidien 
Épaississement pleural 
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die, et ont une évolution souvent favorable sous traitement. Les opacités 
prédominent souvent dans les bases. 

Les lésions cavitaires et kystiques sont observées dans 2 à 5 % des cas [251]. 
La cavitation survient dans un tableau bruyant avec atteinte granulomateuse 
(voir Figures 8-46, 8-62 et 17-12). L'évolution est marquée par la détersion 
des lésions avec apparition de lésions kystiques à parois fines. Lors du suivi 
évolutif d’une lésion cavitaire, la survenue d’un épaississement focal de la 
cavité doit faire suspecter une complication infectieuse, en particulier aspergil- 
laire (voir Figure 17-12). 

Un nodule unique ou une condensation isolée (Figure 17-13) est égale- 
ment atypique et doit faire discuter une pathologie néoplasique. Il est pos- 
Sible également d’observer un halo de verre dépoli autour des lésions 
nodulaires qui peut prêter à discussion avec une vascularite ou une infec- 
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Figure 17-10 Sarcoïdose. Radio- 
graphie thoracique de face (a) et 
coupe tomodensitométrique axiale 
non injectée en fenêtre parenchy- 
mateuse (b-d). Images de rayon de 
miel de distribution péribron- 
chovasculaire et lobaire supérieure 
pouvant poser des problèmes diag- 
nostiques avec une fibrose pulmo- 
naire idiopathique. Ces formes 
peuvent être associées à une 
hypertension pulmonaire, compli- 
cation à évoquer en tomodensito- 
métrie devant la dilatation du tronc 
de l’artère pulmonaire et des artères 
lobaires inférieures. 


tion chronique. Des amas de micronodules sont aussi décrits dans la tuber- 
culose. Les formes nodulaires pseudo-métastatiques sont parfois 
évocatrices quand les nodules prédominent dans les territoires sous- 
pleuraux ou dans la bifurcation des bronches proximales. Paradoxalement, 
dans les formes micronodulaires profuses, le diagnostic est parfois diffi- 
cile à différencier des miliaires hématogènes [26]. Dans cette situation, on 
recherchera à mettre en évidence une distribution périlobulaire prédomi- 
nante sur les images en MIP (Figure 17-14). Le diagnostic de lymphangite 
carcinomateuse se pose en cas d'images pulmonaires unilatérales asso- 
ciant masse hilaire et lignes septales. 

Dans certains cas les aspects de la sarcoïdose peuvent être relative- 
ment proches de ceux d’une fibrose pulmonaire idiopathique. Le rayon 
de miel a généralement une prédominance supérieure et périhilaire, 


Figure 17-11 Sarcoïdose unila- 
térale. Radiograpie thoracique de 
face (a) et coupe tomodensitomé- 
trique axiale non injectée en fenêtre 
parenchymateuse passant par les 
hiles (b). Aspect atypique de la 
maladie à type d'atteinte unilatérale 
avec adénopathie hilaire droite. 
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ms il peut dans certains cas prédominer dans les territoires inférieurs 
èt sous-pleuraux. Des masses de fibrose des lobes supérieurs (associées 
à des micronodules, souvent denses) peuvent s’observer dans la sili- 
cose. 

La fréquence de l'atteinte pleurale est difficile à chiffrer, mais cette 
atteinte est rare. On peut parfois observer un épaississement ou un épan- 
chement pleural, qui doivent faire discuter une autre pathologie ou compli- 
cation (cardiaque). Un pneumothorax (Figure 17-15) peut s’observer 
comme complication des formes cavitaires ou des formes en rayon de 
miel, également lors d’une progression de [a maladie. 


Formes sévères et complications évolutives 


Les formes sévères peuvent être responsables d'insuffisance respira- 
toire chronique et de complications, principalement infectieuses et liées 
à l'hypertension pulmonaire [27, 28, 29, 30]. La transplantation pulmo- 
naire est une option chez certains patients avec une destruction pulmo- 
naire avancée, correspondant aux formes fibrokystiques décrites en 
radiographie standard. Plusieurs scores pronostiques tomodensitomé- 
triques ont été publiés [31], qui différencient nature granulomateuse ou 
fibreuse des images et leur extension [32, 33, 34]. Le score proposé par 
Walsh et al. associant extension des images de fibrose (+ 20 %), données 
fonctionnelles et ratio artère pulmonaire/aorte, est prédictif de morta- 
lité [35]. 

Les complications infectieuses les plus fréquentes sont aspergillaires, 
avec possibles hémoptysies [36], mais on note également un risque 
d’infection mycobactérienne ou d’autres infections liées à l’immunodé- 
pression induite par les traitements (cryptococcose, etc.). L’aspergillose 
survient préférentiellement sur des lésions de stade IV en particulier chez 
des patients ayant des lésions fibrokystiques ou cavitaires [25]. Les 
aspects peuvent aller d’un aspergillome simple (Figure 17-16) ou multiple 
(formes en rayon de miel, Figure 17-17) à des formes plus agressives 
d’aspergillose chronique cavitaire [37]. En tomodensitométrie, l’atteinte 
se manifeste initialement par un épaississement des parois cavitaires et de 
la plèvre adjacente, puis apparaît la partie tissulaire centrale (« truffe 
aspergillaire ») (voir Figure 8-67). 

L’hypertension pulmonaire [30] peut être attribuée à la destruction du 
lit capillaire distal par le processus fibrosant et à l’hypoxie chronique qui 
en résulte (voir Figure 17-10). Elle peut être également observée au stade 
précoce de la maladie avec peu ou pas d’envahissement pulmonaire sug- 
gérant la contribution d’autres mécanismes incluant une compression des 
artères pulmonaires par de volumineuses adénopathies hilaires ou une 
fibrose médiastinale [38] ou une fibrose septale pouvant simuler une 
maladie veino-occlusive. Des reconstructions tridimensionnelles per- 
mettent de mieux préciser l’existence ou non d’une compression 
ganglionnaire sur les artères en montrant notamment une disparité de 
calibre. Des cas de compression veineuse pulmonaire [39], voire 
atriale [40], sont décrits. Enfin, il faut garder à l’esprit que les patients 
pourraient avoir un sur-risque d’embolie pulmonaire et un angioscanner 
doit être réalisé si nécessaire [41]. 


Place des autres méthodes d'imagerie : tomographie 
par émission de positons au fluorodésoxyglucose 
(TEP-glucose) et IRM 


L'examen TEP-glucose n’est indiqué que dans les formes difficiles de 
la maladie [42], en particulier celles nécessitant une adaptation thérapeu- 
tique lorsque les images tomodensitométriques sont d’interprétation diffi- 
cile. Par exemple, le TEP-glucose peut permettre d’identifier des lésions 
hypermétaboliques, traduisant une activité résiduelle, au sein de masses de 
fibrose (voir Figure 17-6). Il peut s’agir également de mettre en évidence 
une fixation ganglionnaire accessible à une biopsie. L'utilisation la plus 
commune de la TEP-glucose est la mise en évidence d’une prise de 
contraste myocardique en cas de suspicion d’atteinte cardiaque de la mala- 
die. Dans ce cas, il est recommandé de réaliser l’examen après un jeûne 
glucidique prolongé et un déjeuner protéique afin de supprimer la capta- 
tion myocardique glucidique physiologique, le régime hypoglucidique 
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orientant le métabolisme cardiaque vers la consommation d'acides gras, 
En cas d’imagerie cardiaque, l’examen fournit des données intéressantes 
sur l’extension à distance de la maladie (adénopathies sous-diaphragma.- 
tiques, localisations hépatiques ou osseuses, par exemple) et l’activité de 
la maladie (intensité des fixations). 

L’IRM est utilisée essentiellement pour l’évaluation cardiaque (avec 
recherche de prises de contraste myocardiques tardives), cérébromédul- 
laire et hépatique. Une des particularités des lésions granulomateuses est 
d’apparaître en hyposignal T2. Chung et al. ont observé cet aspect dans les 
adénopathies médiastinales et suggèrent son intérêt pour différencier une 
adénopathie de sarcoïdose d’une adénopathie de nature tumorale ou lym- 
phomateuse [431]. 


Diagnostics différentiels 
avec les autres granulomatoses 


D’autres maladies granulomateuses peuvent avoir une atteinte pul- 
monaire prédominante et poser des problèmes de diagnostic 
(Tableau 17-IV) : bérylliose pulmonaire chronique (à suspecter en cas 
d'exposition professionnelle au béryllium : travail dans l’aérospatiale, 
l'électronique, le nucléaire, prothésiste dentaire, fondeur ou horloger, et 
à confirmer par test de prolifération lymphocytaire au béryllium) 
(Figure 17-18) [44] ; granulomatoses médicamenteuses (notamment les 
interférons [45], les anti-TNF-c@, utilisés notamment au cours de la 
polyarthrite rhumatoïde et les traitements par immunothérapie, utilisés 
dans le mélanome ou le cancer bronchopulmonaire) [46]; déficit 
immun commun variable avec granulomatose (notion d'infections 


Tableau 17-IV Maladies granulomateuses pouvant poser des problèmes de 
diagnostic différentiel avec la sarcoïdose. 


inhalation de corps étranger 
Bérylliose pulmonaire chronique 
Nanotubes de carbone 
Exposition massive à des particules inorganiques (pompiers du World 
Trade Center) 
Talcose 
Silicose 


Infection 
Tuberculose 
Mycobactérie atypique 
Histoplasmose nord-américaine 
VIH (syndrome de restauration immunitaire) 


Cancer 
Lymphome 
Réaction granulomateuse au contact d’un cancer bronchopulmonaire 
Autres : cancer testiculaire, tumeur à cellules granulomateuses, tumeur 
carcinoïde 


Pneumopathie médicamenteuse 
Interféron 
Anti-TNF-c 
Immunothérapie 
BCG-thérapie 


Déficit immunitaire 
VIH (syndrome de restauration immunitaire) 
Déficit immunitaire commun variable 


Maladies digestives 
Maladie de Crohn 
Maladie de Whipple 
Cirrhose biliaire primitive 


Vascularite 
Granulomatose avec polyangéite (Wegener) 
Granulomatose nécrosante sarcoïdosique 


(Modifié d'après Valeyre D, Bernaudin J, Uzunhan Y et al, Clinical presentation of sarcoidosis 
and diagnostic work-up. Semin Respir Crit Care Med, 2014, 35 : 336-351.) 
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Figure 17-12 Sarcoïdose d'évolution cavitaire et aspergillisation. Coupes tomodensitométriques axiales non injectées en 
fenêtre parenchymateuse (a-d). Forme pseudo-alvéolaire de sarcoïdose (a et b) avec cavitation survenant 3 ans plus tard (c et 
d). La radiographie thoracique de face (e) et la tomodensitométrie (f) de suivi mettent en évidence une évolution fibreuse avec 
aspergillisation (signe du croissant avec image en grelot) de la cavité gauche. 


itératives ; surtout déficit en immunoglobulines sériques) [47] ; restau- 
ration immunitaire lors du traitement du SIDA [48] ; granulomatose 
nécrosante sarcoïdosique [49]. Récemment, l’augmentation de l'inci- 


dence de la sarcoïdose observée chez les pompiers présents lors de 


l’attentat du World Trade Center a fait discuter la contribution des 
expositions aux particules (et nanoparticules) inorganiques dans la 
genèse de la maladie [50, 51, 52]. 
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Conclusion 


L'imagerie, et en particulier la tomodensitométrie, a une place cen- 
trale pour le diagnostic et la prise en charge des patients atteints de sar- 
coïdose. La radiographie thoracique permet la classification des patients 
en quatre stades pronostiques et reste l’examen à privilégier pour le suivi 
des patients. La tomodensitométrie a comme intérêt majeur de distinguer 
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les lésions inflammatoires granulomateuses des lésions de fibrose. Elle 
pourrait être utile pour prédire le pronostic de la maladie. Les lésions de 
fibrose à type de distorsion architecturale, de bronchectasies par traction 
ou de rayon de miel, sont irréversibles. Par opposition, les lésions nodu- 
laires et micronodulaires, les épaississements péribronchovasculaires et 
les condensations sont réversibles. Le pronostic du verre dépoli est plus 
complexe. La tomographie par émission de positons au F-FDG pourrait 
avoir une place pour identifier la part de lésions inflammatoires chez des 
patients ayant des lésions de fibrose complexe. 





Paratger Le Site 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


Figure 17-13 Sarcoïdose aty- 
pique. Radiographies thoraciques 
de face initiale (a) et de suivi (b) et 
coupe tomodensitométrique axiale 
initiale (c). Aspect atypique de Ja 
maladie à type d’une masse unique, 
de contours irréguliers, répondant 
en quelques mois au traitement. 
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PNEUMONIES INTERSTITIELLES IDIOPATHIQUES 


Pierre-Yves Brillet, Kim Levand, Loris Moya, Marie-Pierre Debray, 
Florence Jeny, Dominique Valeyre et Michel Brauner 


Les pneumonies interstitielles diffuses idiopathiques (PII) sont des pneu- 
monies interstitielles diffuses chroniques (PID chroniques) de cause non 
connue, à la différence des PID de cause connue (dont pneumopathies médi- 
camenteuses, pneumopathies d’hypersensibilité [PHS], connectivites), des 
PID granulomateuses (sarcoïdose) et des autres PID (dont lymphangio- 
léiomyomatose, histiocytose langerhansienne, protéinose alvéolaire, pneumo- 
nie à éosinophiles, etc.). Les PII sont des maladies diffuses, inflammatoires et 
fibrosantes, à des degrés divers, du parenchyme pulmonaire. Elles regroupent 
classiquement [54] sept entités cliniques différentes (Figure 17-19): la 
fibrose pulmonaire idiopathique (FPI), la pneumonie interstitielle non spéci- 
fique (PINS), la pneumonie interstitielle desquamative (DIP), la bronchiolite 
respiratoire associée à une pneumonie interstitielle, la pneumonie organisée 
cryptogénique (POC), la pneumonie interstitielle lymphocytaire et une affec- 
tion aiguë, la pneumonie interstitielle aiguë (PIA). De nouvelles entités ont été 
ajoutées lors de la dernière classification, incluant notamment les PII considé- 
rées comme rares, telle la fibro-élastose pleuroparenchymateuse (FEPP), et la 
PIT inclassable (même après biopsie pulmonaire chirurgicale) [541], 

Leur diagnostic repose sur les données clinique et radiologique 
(tomodensitométrie), avec parfois recours à la biopsie pulmonaire 
chirurgicale. La plus fréquente et la plus grave des PITI fibrosantes est la 
FPI dont l’aspect histopathologique correspond à une pneumonie inter- 


Figure 17-14 Sarcoïdose de 
forme pseudo-miliaire. Radio- 
graphie thoracique de face (a) et 
tomodensitométrie avec reconstruc- 
tion axiale en projection d’intensité 
maximum (MIP) et fenêtre paren- 
chymateuse (b). Micronodulation 
diffuse de type « pseudo-miliaire » 
mieux analysable en MIP. 
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Figure 17-15 Sarcoïdose. Coupes tomodensitométriques axiales non injectées 
passant par la carène (a) et la bronche souche gauche (b). Pneumothorax compli- 
quant une forme fibreuse avec bascule postérieure des bronches souches. 


stitielle commune (PIC). La question essentielle qui est posée au radio- 
logue est de savoir s’il dispose de suffisamment d’arguments pour 
affirmer un aspect de PIC, évitant ainsi le recours à une biopsie pulmo- 
naire, ou si l'aspect évoque plutôt un autre diagnostic [55, 56]. 
Les recommandations insistent sur l’importance de la concertation mul- 
tidisciplinaire qui accorde une grande place à l’imagerie pour le diagnos- 
tic de PIC sur la base des critères qui seront détaillés au chapitre suivant. 
Les PID liées au tabac et la pneumonie interstitielle lymphocytaire ne 
seront pas traitées dans ce chapitre. 


Fibrose pulmonaire idiopathique 


La fibrose pulmonaire idiopathique (FPI) est la plus fréquente et la 
plus grave des PID idiopathiques chroniques. Il s’agit d’une entité bien 





définie, chronique, de fibrose interstitielle progressive, d’étiologie incon- 
nue [56, 57]. Elle se voit généralement chez des sujets de plus de 55 ans 
et sa fréquence augmente avec l’âge. Elle est plus fréquente chez les 
fumeurs. C’est une maladie strictement limitée au poumon. Son aspect 
anatomopathologique est la pneumonie interstitielle commune (PIC) 
(ou usual interstitial pneumonia en langue anglaise), caractérisée par 
une hétérogénéité temporelle et spatiale. Elle se manifeste par une 
dyspnée d’effort progressivement croissante et une toux non produc- 
tive. L'examen clinique met en évidence des râles crépitants secs des 
bases dits « velcro » et dans la moitié des cas un hippocratisme digital. 
La fonction respiratoire montre généralement un trouble ventilatoire 
restrictif, une diminution précoce de la diffusion du monoxyde de car- 
bone (DL,.,) et une désaturation à l'exercice. Le lavage broncho-alvéo- 
laire n’est pas indiqué en cas de présentation tomodensitométrique 
typique. La présence d’une lymphocytose élevée devra faire discuter le 
diagnostic de PHS. Le pronostic est sombre avec une survie moyenne 
de 3 ans. Il existe un regain d’intérêt pour cette pathologie depuis 
l’arrivée des nouveaux traitements antifibrosants (pirfénidone et ninté- 
danib) qui ralentissent le déclin fonctionnel [58, 59, 60]. 

La radiographie du thorax peut être normale dans les formes débutantes 
mais montre le plus souvent un aspect réticulé bilatéral et souvent symé- 
trique des bases. Lorsque la maladie s'aggrave, les anomalies radiogra- 
phiques sont de plus en plus étendues, donnant un aspect de réticulations 
plus grossières, ou un aspect réticulonodulaire. Puis, l'aspect devient 
caractéristique, fait de cavités jointives en rayon de miel. Le volume pul- 
monaire diminue progressivement. 

La tomodensitométrie (Figures 17-20 et 17-21) montre constamment 
des anomalies associant à des degrés divers des réticulations fines intra- 
lobulaires dans les territoires sous-pleuraux, des distorsions de l’architec- 
ture pulmonaire (en particulier des lobules pulmonaires secondaires), des 
bronchectasies et bronchiolectasies par traction (de localisation typique- 
ment périphérique sous-pleurale), et la présence de cavités jointives en 
rayon de miel, disposées en une ou plusieurs couches périphériques sous- 
pleurales. La distribution de ces lésions est très caractéristique. Elle est 
pratiquement toujours sous-pleurale et prédomine le plus souvent dans les 
zones inférieures des poumons où l’atteinte est généralement la plus 
sévère. Ce caractère sous-pleural est un des éléments cardinaux de la 
maladie [61] : point de départ de la fibrose avec une organisation et une 
progression de celle-ci se faisant de proche en proche le long de la 
plèvre [61]. Certains auteurs insistent sur le caractère hétérogène de 
l'atteinte avec présence d'intervalle de poumon moins pathologique entre 
des zones plus atteintes. Une hypertrophie modérée des ganglions lym- 
phatiques médiastinaux (< 15 mm de petit axe) est observée dans environ 
70 % des cas [62]. 





Fiqure 17-16 Sarcoïdose compliquée d’aspergillome. 
Radiographie thoracique de face (a) et coupe tomodensitomé- 
trique axiale injectée passant par les sommets pulmonaires en 
fenêtre parenchymateuse (b). Aspergillome du sommet droit 
sur une forme fibreuse avec ascension des bronches souches 
en radiographie (stade IV), confirmé en tomodensitométrie par 
l’opacité en grelot au sein de la lésion kystique. 
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Figure 17-17 Sarcoïdose et aspergllomes. Coupe tomodensitométrique axiale 
injectée passant par les lobes supérieurs en fenêtre parenchymateuse. Aspergil- 
lomes multiples sur une forme fibreuse en rayon de miel. 





Figure 17-18 Bérylliose d’évolution kystique. Coupes tomodensitomé- 
triques thoraciques initiale (a) et de suivi (b). Pneumopathie interstitielle 
diffuse à type de verre dépoli et condensations dans le cadre d’une béryl- 
liose avec évolution kystique à 10 ans (b). 
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Critères diagnostiques de 2011 


Un consensus sur la FPT est paru en 2011 et clarifie les critères 1tomo- 
densitométriques, histopathologiques et leurs combinaisons [56, 57] pour 
retenir le diagnostic. Il peut être résumé dans les trois tableaux suivants 
(Tableaux 17-V, 17-VI et 17-VIT). 

Ainsi un algorithme relativement simple peut être proposé. Devant une 
suspicion de FPT, la découverte d’une cause élimine le diagnostic. Chez la 
plupart des patients, une tomodensitométrie est réalisée qui peut montrer 
un aspect typique de PIC et fait porter le diagnostic de FPI. Si la tomoden- 
sitométrie n’est pas typique, une biopsie chirurgicale est recommandée. 
Les résultats sont alors interprétés selon le tableau 17-VIT [56, 57] et dis- 
cutés lors de la réunion de concertation multidisciplinaire. 

Dans ces recommandations, le rayon de miel est indispensable au diag- 
nostic de PIC [63], mais il n’est pas spécifique de FPI. En effet, il peut être 
identifié dans de très nombreuses autres pneumonies interstitielles dif- 
fuses [63, 64, 65, 66] en cas de fibrose évoluée. Il n’en existe pas de défini- 
tion unanimement admise et la définition qui fait référence est celle 
proposée par la société Fleischner [67]. Le rayon de miel est constitué 
d'images kystiques contiguës (traduction proposée pour clustered) de dia- 
mètres comparables (en général de l’ordre de 3 à 10 mm, mais qui peuvent 
occasionnellement atteindre la taille de 2,5 cm), de localisation essenticlle- 
ment sous-pleurale et caractérisées par des parois nettes. Devaraj et al. [63] 
décrivent une répartition en hélice du rayon de miel avec une localisation 
antérieure dans les champs pulmonaires moyens et une prédominance posté- 
rieure et basale. Plusieurs auteurs [65, 66, 68] suggèrent qu’il est souhai- 
table de retenir le diagnostic de rayon de miel en cas d'images kystiques se 
répartissant sur une seule couche sous-pleurale (Figure 17-22), L'apparition 
de rayon de miel dans les formes de PIC possibles (dont on rapproche les 
formes avec rayon de miel minime [69]) survient en 2 ou 3 ans [70]. 

Sur le plan histologique, le rayon de miel correspond à du tissu pulmonaire 
détruit et fibrotique, contenant des cavités aériques kystiques à parois 
fibreuses, épaisses et bordées d’un épithélium bronchiolaire ou alvéolaire. 
Selon Johkoh et al. [65, 66], le rayon de miel observé en tomodensitométrie 
pourrait correspondre soit à la vue tangentielle de bronchectasies de tractions 
soit à la dilatation des espaces aériques périphériques du fait de la fibrose. 

Le diagnostic de rayon de miel est souvent difficile en tomodensitométrie en 
cas de bronchectasies par traction et d’emphysème. L’étude de concordance 
interobservateur réalisée par Watadani et al. a montré des valeurs faibles de 
Kappa (0,5), y compris chez des radiologues experts [68]. Cette faible concor- 
dance pourrait remettre en question l’importance de ce signe comme critère 
majeur ou inciter à poursuivre les recherches sur le sujet. Les auteurs proposent 
de donner un score de probabilité du rayon de miel, de certain (score 5) à absent 
(images d’emphysème, score 1). D’autres auteurs ont tendance à grouper dans 
les études cliniques les patients n’ayant pas de rayon de miel avec ceux ayant 
une extension minime du rayon de miel [71] (voir Figure 17-22), 


Formes particulières 


Fibrose/emphysème 


Chez les patients fumeurs, des signes tomodensitométriques d’emphy- 
sème peuvent être associés aux signes de la fibrose au sein du syndrome 
fibrose-emphysème combiné (syndrome CPFE [combined pulmonary 


Tableau 17-V Critères tomodensitométriques d’un modèle de pneumonie interstitielle commune (PIC) [56, 57]. 





PIC certaine 
(les 4 critères) 


PIC possible 
(les 3 critères) 


incompatible avec un modèle de PIC 
(l'un des signes suffit) 





Prédominance sous-pleurale et basale 


Réticulations Réticulations 
Rayon de miel avec ou sans bronchectasies 

par traction . de PIC 
Absence d’élément incompatible avec un modèle 

de PIC 


+ 


Prédominance sous-pleurale et basale : 


Prédominance supérieure ou moyenne 
Prédominance péribronchovasculaire 


Absence d'élément incompatible avec un modèle Verre dépoli étendu inférieur aux réticulations 


: Micronodules profus 
Kystes à distance du rayon de miel 
Aspect en mosaïque avec piégeage aérique bilatéral 
(3 lobes au moins) 
Condensations 
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Fiqure 17-19 Classification ATS/ERS 
des pneumonies interstitielles dif- 
fuses. DIP : pneumonie interstitielle des- 
quamative ; FPI: fibrose pulmonaire 
idiopathique ;  LAM:  lymphangio- 
léiomyomatose ; PHS: pneumopathie 
d’hypersensibilité ; PIA: pneumonie 
interstitielle aiguë; PI: pneumonie 
interstitielle idiopathique ; PINS : pneu- 
monie interstitielle non spécifique ; 
POC : pneumonie organisée cryptogé- 
nique. 


Autres formes de PID 
LAM, histiocytose 


de Langerhans 


Liées au tabac 


PIl rares 
PII inclassables 


Bronchiolite 


PINS PIA MERRR SRE PID 


FPI POC 


fibrosis and emphysema]) [72]. Le syndrome CPFE est une entité clinique 
ayant une présentation clinique et fonctionnelle respiratoire spécifique fré- 
quente. Il est présent chez 3 % des fumeurs [73]. Sur le plan anatomopa- 
thologique, la PID est le plus fréquemment une PIC, mais l'association 
d'un emphysème à une autre PID est possible. Les patients sont le plus 
souvent des hommes, âgés, gros fumeurs, avec une forte gêne respiratoire, 
une DL... effondrée et des volumes pulmonaires paradoxalement « préser- 
vés ». Les patients pourraient avoir une survie diminuée en cas d’associa- 
tion PIC et emphysème par opposition à PIC seule [74]. Les patients sont 
à risque accru d’hypertension pulmonaire (de mauvais pronostic), de 
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cancer bronchopulmonaire, d’exacerbation et de complication après biop- 
sie pulmonaire chirurgicale [75]. 

Sur le plan tomodensitométrique, on notera la fréquence des images en 
rayon de miel et du verre dépoli (témoignant d'une PID liée au tabac asso- 
ciée). L'emphysème prédomine dans les lobes supérieurs avec parfois des 
difficultés à différencier les zones de rayon de miel de l'emphysème au 
niveau de la zone de transition [68, 76]. On identifie aujourd’hui sous 
l’acronyme AEËF (airspace enlargement with fibrosis) [77] ce qu'il faut 
plutôt considérer comme une forme particulière d'emphysème avec des 
parois fibreuses. Il s’agit de macrokystes à paroi épaisse, sans topographie 
sous-pleurale par opposition au rayon de miel [68]. Des macrokystes sous- 
pleuraux à paroi épaisse, qui font évoquer un emphysème paraseptal rema- 
nié, sont aussi décrits (Figure 17-23). 


Autres particularités sémiologiques 


La FPI peut avoir des particularités sémiologiques qui sont soit une 
conséquence locale de la fibrose (ossifications dendriformes), soit une 
forme particulière de la maladie (comme le syndrome CPFE, les formes 
asymétriques ou les formes associées à d’autres PIT), soit liées à un facteur 
génétique (formes familiales). 

Les ossifications dendriformes sont assez banales dans les zones de 
fibrose [78, 79, 80]. Elles peuvent être observées également dans les PINS et 
les pneumopathies d’hypersensibilité. Elles se manifestent par des ossifica- 
tions punctiformes dans les zones de fibrose, parfois ramifiées (Figure 17-24). 


Figure 17-20 Aspect typique 
de pneumonie interstitielle 
commune en tomodensito- 
métrie. Coupes  tomodensitomé- 
triques axiales en fenêtre parenchy- 
mateuse (a-c). Présence de fibrose 
prédominant en périphérie. Le 
rayon de miel est présent en sous- 
pleural dans le territoire antérieur 
gauche (a). Réticulations intralobu- 
laires périphériques sous-pleurales. 
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Fableau 17-VI Critères histopathologiques d’un modèle de pneumonie interstitielle commune (PIC) {56, 57]. 




















PIC certaine PIC probable PIC possible Incompatible avec un modèle de PIC 
(les 4 critères) p (les 3 critères) (l'un des signes suffit) 

Fibrose importante/distorsion Fibrose importante/distorsion Fibrose pulmonaire diffuse Membranes hyalines 

architecturale plus ou moins rayon architecturale plus ou moins rayon ou hétérogène avec ou sans Pneumonie organisée 

de miel sous-pleural et paraseptal de miel inflammation interstitielle Granulomes 

Fibrose hétérogène Absence de fibrose hétérogène Absence d'autre critère de PIC Infiltrat inflammatoire important 

Foyers fibroblastiques ou de foyers fibroblastiques Absence d’élément incompatible à distance du rayon de miel 

Absence d’élément incompatible avec Absence d'élément incompatible avec le diagnostic de PIC Anomalies prédominantes des voies 

le diagnostic de PIC avec le diagnostic de PIC aériennes 

Rayon de miel isolé Eléments en faveur d’un diagnostic 
alternatif 

Les formes asymétriques sont non exceptionnelles dans la PIC. Les Tableau 17-VII Diagnostic de la fibrose pulmonaire idiopathique (FPI) en 
patients ont une fréquence significativement supérieure de reflux gastro- fonction de la tomodensitométrie et de l’histopathologie (56, 57]. 
œsophagien et sont plus à risque d’exacerbation [81]. 

Les formes familiales de FPI concernent une minorité des Histopatho- 
patients [82]. Les formes familiales peuvent être responsables de diffé- logie PIC PIC PIC incompatible 
rentes PID au sein d’une même famille. Les mutations les plus rappor- Tomodensito- probable possible avec une PIC 
tées concernent les protéines du surfactant ou du système télomérase métrie 
(impliqué dans le vieillissement cellulaire) [82]. Des anomalies des 
télomères seront à évoquer en cas d’atteinte cutanée (dont une canitie PIG FF FPI ia Non 
précoce, avant 30 ans), hématologique (insuffisance médullaire) ou PIC possible FPI FPI Probable Ris 
hépatique (risque de cirrhose). Le syndrome d’Hermansky-Pudlak est 
une forme familiale exceptionnelle en France. Certaines mutations sont incompatible Possible Non Non Non 
plus à risque de développer un cancer. Sur le plan tomodensitomé- avec une PIC 


trique, les formes familiales sont fréquemment atypiques, avec un 
aspect anarchique [83]. 


Complications évolutives 
Exacerbation 


L'exacerbation [84, 85] est définie comme une dégradation respiratoire 
aiguë (typiquement < 1 mois) de la fonction respiratoire sans cause connue. 
L’exacerbation peut être précédée d’une phase d'accélération de la maladie. 
Le diagnostic peut être retenu après élimination d’une pneumopathie infec- 
tieuse, d’une décompensation cardiaque gauche, d’un épanchement pleural 
et d’une embolie pulmonaire. L’exacerbation peut être déclenchée par un 
épisode infectieux (viral en particulier), une biopsie pulmonaire chirurgi- 
cale, une prise médicamenteuse ou une inhalation. La fréquence est d’envi- 
ron 10 % des patients par an (20 % à 3 ans). L’exacerbation est de très 
mauvais pronostic et est la principale cause de mortalité. 

Le diagnostic peut être porté après réalisation d’une tomodensitométrie qui 
montre de nouvelles hyperdensités en verre dépoli étendues (Figure 17-25), 
bilatérales et homogènes ou des condensations parenchymateuses (diffuses 

















Figure 17-21 Aspect typique de 
pneumonie interstitielle commune 
en tomodensitométrie. Coupes 
tomodensitométriques axiales en 
fenêtre parenchymateuse (a-c). Prédo- 
minance de rayon de miel (aspect pou- 
vant faire discuter une connectivite). 
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Tableau 17-VIII Comorbidités dans la fibrose pulmonaire idiopathique (FPT) 
[87]. 


Infections aiguës et chroniques (dont mycobactérie atypique et Aspergillus) 
Reflux gastro-æsophagien 

Hypertension pulmonaire | 

Pathologie cardiaque (coronaropathie) (Figure 17-26) 

Embolie pulmonaire 

Cancer bronchopulmonaire 

Apnées obstructives du sommeil 


Dépression 
EE —— —]]—]]] "+ ———— 


ou déclives) qui se superposent à la PIC connue [86]. Sur le plan technique, il 
est recommandé de réaliser une acquisition séquentielle avant la série injectée 
afin de pouvoir comparer les images aux examens antérieurs en condition 
d'apnée inspiratoire maximale comparable. 


Autres complications 


Les comorbidités sont nombreuses dans la FPI [87] (Tableau 17-VIIT) 
et conditionnent le pronostic. Ainsi, un quart des patients auront un épi- 
sode d’ischémie myocardique. 

L'hypertension pulmonaire est un facteur de mauvais pronostic dans la FPI 
(et dans les PID en général) [88, 89]. Elle peut être associée à la progression 
de la maladie. Une augmentation du ratio entre le calibre du tronc de l'artère 
pulmonaire et de l’aorte est en soi un facteur de mauvais pronostic [901]. 

La survenue d’un cancer bronchopulmonaire est plus fréquente dans les 
syndromes de fibrose-emphysème combinée [75, 91, 92]. Une attention par- 
ticulière doit aussi être portée aux formes familiales, notamment si un projet 
de greffe pulmonaire est envisagé. Toutes les formes histologiques de cancer 





Figure 17-22 Aspect de pneumonie interstitielle commune. Coupes tomo- 


densitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). Il est difficile 


de conclure au caractère « certain » (rayon de miel monocouche en axillaire 
et le long de la coupole diaphragmatique) ou possible (avec bronchectasies 
sous-pleurales). Le terme PIC « probable » n’est pas validé en imagerie, 
contrairement à l’anatomopathologie. 
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peuvent être observées. Sur le plan tomodensitométrique, les cancers sont 
fréquents dans les bases (par opposition aux fumeurs sans fibrose) et se déve- 
loppent souvent à l'interface poumon sain/poumon fibreux (Figure 17-27). 

La fréquence des complications justifie la réalisation de tomodensito- 
métrie en cas de détérioration fonctionnelle ou de symptômes pulmonaires 
inhabituels [93]. Si le patient est stable, la surveillance peut être annuelle 
à la recherche d’une progression de la fibrose (qui est inhabituelle 
si > 10 S/an, voir Figure 17-25) ou d’un cancer bronchopulmonaire. 


Pneumonie interstitielle non spécifique 


La pneumonie interstitielle non spécifique (PINS) est la plus fréquente 
des pneumonies interstitielles chroniques après la fibrose pulmonaire idio- 
pathique [54]. On note une prédominance féminine et un âge plus jeune 
des patients. Il n’existe pas de lien avec le tabac. Son aspect histopatholo- 
gique est particulier avec une atteinte spatiale et temporelle homogène 
faite d’une inflammation et d’une fibrose interstitielle en proportions 
variables, préservant l’architecture pulmonaire [94]. I1 n’y a pas ou peu de 
rayon de miel et pas de foyers fibroblastiques. La PINS peut être idiopa- 
thique mais elle est souvent secondaire, manifestation d’une connectivite 
différenciée ou non (interstital pneumonia with autoimmune features 
[IPAF]) [95], d’une pneumonie d’hypersensibilité, d’une pneumonie 
médicamenteuse ou d’une maladie interstitielle chronique compliquant un 
dommage alvéolaire diffus. La survie moyenne dépend de la forme patho- 
logique cellulaire (inflammatoire) ou fibreuse prédominante. Le pronostic 
de la PINS est meilleur que celui de la fibrose pulmonaire idiopathique et 
la survie est de l’ordre de 75 % de survie à 5 ans. 

La manifestation radiographique la plus fréquente de la PINS est une 
augmentation de la densité pulmonaire (verre dépoli) touchant principale- 
ment les zones moyennes et inférieures des deux poumons, distribuée de 





Figure 17-23 Aspect de fibrose-emphysème (classée pneumonie inter- 
stitielle commune) en tomodensitométrie. Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). Présence de macrokystes jointifs 
sous-pleuraux des bases. 


Tout Est Gratuit 


568 





façon bilatérale en plages plus ou moins confluentes [96]. Les autres 
signes sont des réticulations ou une association de réticulations, de verre 
dépoli et de condensations parenchymateuses. La radiographie pulmonaire 
est normale chez 15 % des patients. 

Sur les examens tomodensitométriques, l’infiltration interstitielle pulmo- 
naire associe opacités en verre dépoli bilatérales et symétriques et fines réti- 
culations intralobulaires avec des bronchectasies par traction (voir Figure 8- 
109). Quelques plages de condensation parenchymateuse, reflétant les zones 
de pneumonie organisée focales, doivent faire discuter le diagnostic de 
connectivite. Les anomalies tomodensitométriques au cours de la PINS sont 
souvent diffuses, mais prédominent dans plus de la moitié des cas dans les 
territoires inférieurs des poumons. Bien que la distribution soit fréquemment 
périphérique, 1l a été démontré que chez les patients avec PINS, l’atteinte 
pouvait respecter le parenchyme pulmonaire immédiatement adjacent à la 
plèvre au sein des lobes inférieurs [97]. Ce respect relatif des zones sous- 
pleurales peut être utilisé pour différencier les PINS fibreuses de la PIC 
(Figure 17-28). De même, les bronchectasies de traction n’ont pas un carac- 
tère périphérique aussi marqué que dans les PIC (Figure 17-29). La pré- 
sence de rayon de miel est possible, notamment au cours du suivi où le 
passage vers un aspect de PIC est noté dans un quart des cas [97]. Les PINS 
peuvent se compliquer d’exacerbation (voir Figure 17-29e). 


Pneumonie organisée cryptogénique 


La pneumonie organisée cryptogénique (POC) était appelée bronchiolite 
oblitérante avec pneumonie en voie d’organisation (BOOP) [98, 99]. Le 
terme « pneumonie organisée » (PO) est préférable car il rend compte de la 
prédominance de l'atteinte alvéolaire sur l’atteinte bronchiolaire. Des lésions 
de PO se caractérisent en histologie par une atteinte homogène qui préserve 
l'architecture pulmonaire. Les lumières bronchiolaires et alvéolaires sont 
remplies par des bourgeons fibrocellulaires, Cette PO n’est pas une maladie 
en sOÏ, mais une réponse du poumon à diverses agressions. Ses étiologies sont 
diverses. La POC au contraire est un syndrome anatomo-radio-clinique origi- 
nal. Elle correspond à une PO particulière par son caractère idiopathique. 

L'affection est généralement subaiguë, associant fièvre, toux et dyspnée 
modérée, En radiographie, il y a des condensations pulmonaires multiples 
uni- Ou bilatérales, non systématisées et à contours mal définis, contenant un 
bronchogramme aérique (voir Figure 7-7). Les condensations sont parfois 
migratrices (Figure 17-30) et ce caractère est très évocateur du diagnostic. Le 
LBA montre une alvéolite panachée évocatrice. Une biopsie pulmonaire 
transbronchique ou transpariétale permet de confirmer si besoin le diagnostic. 

La tomodensitométrie précise la topographie et les caractéristiques des 
lésions. Les condensations sont présentes en tomodensitométrie dans 90 % 
des cas avec une distribution principalement sous-pleurale ou péribron- 
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Figure 17-24 Aspect de pneumonie interstitielle fibro- 
sante en tomodensitométrie. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales en fenêtres parenchymateuse (a et b) et 
médiastinale (c). Présence de microcalcifications (ossifica- 
tions dendritiques) dans les zones de fibrose et épaississe- 
ment sous-pleural des sommets pouvant faire discuter une 
fibro-élastose pleuroparenchymateuse associée. 


chovasculaire, prédominant dans les lobes inférieurs (voir Figure 8-94), 
Ces condensations contiennent souvent un bronchogramme aérique et fré- 
quemment une distorsion bronchique mineure (voir Figures 8-87 et 8-88). 
Les lésions pulmonaires peuvent parfois prendre d’autres aspects caracté- 
ristiques : opacités en bandes, curvilignes, en cercle (signe de l’atoll) 
(Figure 17-31 et voir Figure 8-90) [100]. Certains aspects peuvent être 
surprenants et atypiques, pouvant même faire évoquer des lésions secon- 
daires nodulaires ou les étiologies de crazy paving. Les réticulations sont 
plus rares et associées à des signes histologiques de fibrose, parfois dans 
un contexte subaigu (acute fibrinous and organizing pneumonia [AFOP|) 
(Figure 17-32) [101, 102]. Un épanchement pleural est rare [54], proba- 
blement dans un contexte de connectivite. Toutes les anomalies régressent 
puis disparaissent généralement sous traitement corticoïde en quelques 
semaines. Les rechutes à distance sont possibles. 


Pneumonie interstitielle aiguë 


La pneumonie interstitielle aiguë (PIA), aussi appelée syndrome de 
Hamman-Rich est rare. L'âge moyen des patients est d'environ 50-55 ans, plus 
Jeune que celui d’exacerbation de FPI [103]. Le diagnostic se discute en cas de 
PID d'installation aiguë ou subaiguë (en quelques semaines) et d'évolution 
rapide vers un syndrome de détresse respiratoire aiguë d’étiologie incertaine. 

L'aspect tomodensitométrique est proche de celui d’une exacerbation 
de FPI associant verre dépoli et condensations sur un fond de réticulations 
de topographie périphérique et basale. La biopsie pulmonaire révèle des 
caractéristiques histologiques de dommage alvéolaire. 


Fibro-élastose pleuroparenchymateuse 


La fibro-élastose pleuroparenchymateuse (FEPP) est une pneumonie 
interstitielle diffuse idiopathique rare responsable d’une fibrose circonscrite 
à la plèvre et au parenchyme sous-pleural et qui prédomine dans les terri- 
toires supérieurs [104, 105, 106]. La présentation clinique associe toux, 
dyspnée, douleur thoracique (avec fréquents pneumothorax) et perte de 
poids. La FEPP peut être idiopathique ou secondaire (maladie auto-immune, 
post-radiothérapie ou post-chimiothérapie notamment). Les patients ont un 
syndrome restrictif ou mixte. La progression de la maladie est difficile à pré- 
voir, mais peut être sévère et amener au décès. Des formes familiales sont 
décrites, de même que l'association à d’autres PII chez un patient. 

En tomodensitométrie, la FEPP est responsable de condensations sous- 
pleurales denses, d’une perte de volume des lobes supérieurs et de bronchec- 
tasies de traction (Figure 17-33). Une étroitesse antéropostérieure du thorax 
est fréquente. Un modèle de PIC peut être associé dans les bases pulmonaires. 
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Pneumonies interstitielles diffuses inclassables 


Si au terme des examens complémentaires (incluant la biopsie pulmo- 
naire chirurgicale), aucun diagnostic de certitude ne peut être porté, la PID 
est considérée comme inclassable [107, 108]. Si la biopsie pulmonaire 
chirurgicale ne peut être réalisée du fait de la sévérité de la PID, de l’âge 
du patient ou, à l’inverse, parce que la PID est débutante et peu symptoma- 
tique, on utilisera plutôt le terme « PID inclassable temporaire » ou « PID 
indéterminée ». Les PID inclassables concernent 10 à 20 % des patients, et 
les diagnostics de connectivite et pneumopathie médicamenteuse doivent 
être recherchés attentivement. 

La catégorie PID indéterminée inclut les patients ayant une PIC pos- 
sible en tomodensitométrie et ne pouvant pas bénéficier d’une biopsie 
pulmonaire chirurgicale. Elle inclut également les patients dont les 
tomodensitométries n’entrent pas dans la classification, en cas d'absence 
de prédominance topographique ou de respect sous-pleural. Chez ces 
patients, le diagnostic devra être reconsidéré lors du suivi et une FPI dis- 
cutée en cas d’apparition de rayon de miel ou de dégradation clinique et 
fonctionnelle. 





Le dernier point à considérer dans cette catégorie est que les diagnostics 
peuvent varier d'une équipe à l’autre et certains diagnostics sont difficiles 
à affirmer, dont celui de pneumopathie d’hypersensibilité. De nouvelles 
entités restent à identifier, à la lumière des données génétiques notamment. 


Bases du raisonnement devant une pneunomie 
interstitielle diffuse idiopathique fibrosante 


Devant une PII fibrosante, la réflexion est centrée sur le diagnostic de 
PIC, la plus fréquente et la plus grave des PID idiopathiques. Après s'être 
assuré de la qualité des examens, il s’agira d’affirmer la nature fibrosante 
de la PID et on raisonnera en fonction du modèle : PIC, PIC possible, 
aspect incompatible pour une PIC. Les principaux diagnostics différentiels 
sont rappelés dans le tableau 17-IX. 


Qualité de la tomodensitométrie et pièges d'interprétation 


Une bonne qualité technique des tomodensitométries est nécessaire pour 
une bonne interprétation des images. Les acquisitions sont réalisées sans 


Figure 17-25 Pneumonie interstitielle commune et exa- 
cerbation. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
parenchymateuse (a). Image en rayon de miel sous-pleural 
bilatéral et réticulations intralobulaires (a et b). Coupes tomo- 
densitométriques axiales faites 2 ans plus tard (c et d). Pro- 
gression des zones de rayon de miel et apparition de 
bronchectasies par traction (d). Quelques mois plus tard, le 
diagnostic clinique d’exacerbation est posé avec, en tomoden- 
sitométrie, apparition de verre dépoli diffus prédominant à 
gauche (e). 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


570 


Paratger Le Site 





Fiqure 17-26 Aspect de pneumonie interstitielle commune en tomo- 
densitométrie. Coupes tomodensitométriques axiales non injectées en 
fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale (b). Présence de calcifications 
coronariennes. 
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injection en dehors du contexte de l’exacerbation, avec une épaisseur infra- 
millimétrique des coupes. Des acquisitions complémentaires en mode 
séquentiel ont l'intérêt d'obtenir au moins quelques images en inspiration 
maximale chez un patient ayant des difficultés à maintenir l’apnée. I] est 
souhaitable de réaliser cette acquisition avant une acquisition injectée, Les 
coupes en procubitus seront indiquées en cas d'images sous-pleurales 
d’interprétation difficile dans les bases pulmonaires (PID débutante ou col- 
lapsus passif des territoires pulmonaires sous-pleuraux dû à la déclivité), 
Des coupes en expiration pourront être indiquées afin d’affirmer une atteinte 
des petites voies aériennes en cas d’aspect en mosaïque du parenchyme, 

La recherche de rayon de miel sera réalisée en mode « ciné » (c'est-à- 
dire en utilisant la souris d'ordinateur pour faire défiler les coupes) [65. 66] 
ou à l’aide de modes de reconstructions d’images en projection d'intensité 
minimale (minIP), technique accessible en routine en radiologie. Dans le 
compte rendu, il est souhaitable de préciser son degré de certitude diag- 
nostique pour affirmer le rayon de miel (certain ou non) et son extension 
(minime ou non). 

Lorsque l’on considère les critères d’atypie tomodensitométrique pour 
un aspect de PIC, il faudra garder à l'esprit plusieurs points. Les irrégulari- 
tés des interfaces secondaires à la fibrose de part et d’autre des scissures 
peuvent donner un aspect pseudo-micronodulaire qui pourrait faussement 
orienter vers une sarcoïdose. L'analyse de l'extension du verre dépoli 
nécessite des conditions de luminosité parfaites et un bon réglage des 
écrans diagnostiques. L’intensité du verre dépoli dans les zones de fibrose 
n'est pas un critère d’atypie, mais un verre dépoli très marqué est inhabituel 
et doit orienter vers une PINS ou une pneumopathie d’hypersensibilité. La 
présence de lobules clairs doit être interprétée en fonction des antécédents 
du patient. Un contrôle minIP en serrant la fenêtre de visualisation permet 
de sensibiliser la détection des anomalies et de préciser la forme lobulaire 
ou segmentaire des hypodensités. Enfin, il faut retenir que la présence d’un 
ou deux kystes pulmonaires est banale chez un patient âgé. 


Orientation diagnostique en cas de pneumonie 
interstitielle commune 


En cas de suspicion clinique de FPI, l’aspect tomodensitométrique de 
PIC est le plus fréquent et permet de poser le diagnostic avec une excel- 
lente fiabilité. La discussion thérapeutique inclura la prise d’un traitement 


Figure 17-27 Suivi évolutif d'une 
pneumonie interstitielle commune. 
Coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse (a et b). 
Réticulations intralobulaires et rayon de 
miel sous-pleural des bases pulmo- 
naires. Nouvel examen au cours du 
suivi (c et d). Apparition de condensa- 
tions alvéolaires et verre dépoli à 
l'interface entre poumon fibreux et sain. 
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antifibrosant après discussion avec le patient (décision partagée), une sur- 
veillance en cas de PID peu symptomatique ou, à l’inverse, une prise de 
contact avec une équipe de transplantation. 

En cas d’aspect typique, les diagnostics différentiels sont peu nombreux. 
Dans la polyarthrite rhumatoïde, la PID peut précéder l'atteinte articulaire. 
La pneumopathie d’hypersensibilité doit également être évoquée et une 
exposition environnementale, y compris occulte, doit être recherchée. 


Orientation diagnostique en cas de pneumonie 
interstitielle commune possible 


Lorsque la symptomatologie clinique est compatible, le diagnostic de 
FPI reste de loin le plus probable en cas de PIC possible. Le diagnostic dif- 
férentiel principal est celui de PINS fibrosante (primitive ou secondaire) 
qui sera à évoquer en cas d'extension du verre dépoli et de respect de la 
zone sous-pleurale [109]. La biopsie pulmonaire chirurgicale doit être dis- 
cutée lors de la concertation multidisciplinaire, ce geste s’accompagnant 
d’une mortalité faible mais non nulle (1-5 %) [110]. 

Les résultats des biopsies pulmonaires chirurgicales s'accordent dans 
les séries publiées pour conclure au diagnostic de FPI dans plus de 80 % 
des cas de PIC possible en tomodensitométrie. Ce chiffre monte à plus de 
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Figure 17-28 Pneumonie interstitielle non spécifique 
(PINS). Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre paren- 
chymateuse (a-c). Fines réticulations intralobulaires et bronchec- 
tasies par traction. Fibrose à prédominance périphérique et basale, 
présence de verre dépoli non prédominant, respect sous-pleural. 


90 % lorsque l’on s'adresse à une population sélectionnée [111] ou que 
l’on considère l'âge supérieur à 70 ans [112]. Compte tenu des résultats 
des études INPULSIS [60] et CAPACITY [58, 60], la question du traite- 
ment des patients ayant une PIC possible (c’est-à-dire sans rayon de miel), 
lorsqu'une biopsie pulmonaire chirurgicale n’est pas réalisable devient 
importante. Des résultats récents [60] suggèrent que dans cette population 
le déclin fonctionnel obtenu par une molécule antifibrosante est identique 
à celui des patients ayant une PIC certaine à la tomodensitométrie. Une 
autre approche serait de faire évoluer les critères tomodensitométriques. 
Ainsi, une étude récente de Chung et al. [113] suggère d'introduire le 
terme « PIC probable » lorsque la tomodensitométrie ressemble le plus à 
cette dernière description (rayon de miel non certain ou minime). 


Pneumonies interstitielles communes incompatibles : 
principaux diagnostics différentiels 


La présence d'images tomodensitométriques incompatibles avec le diag- 
nostic de PIC n'exclut pas complètement le diagnostic de FPI [61, 114] mais 
doit faire rechercher d’autres étiologies (voir Tableau 17-IX). Les examens 
complémentaires dont le lavage broncho-alvéolaire (indiqué en présence de 
verre dépoli) et la biopsie pulmonaire chirurgicale devront être envisagés. 


Tableau 17-IX Principaux diagnostics différentiels en fonction du modèle de pneumonie interstitielle commune (PIC). 


nn —— aa —…—…—…—"—…"—"—"—"—"…" "—"—"…"”"—————…"—"—"—"—"—"—"—…—" —"—"—"——— ——’<< 


Modèle de PIC Modèle de PIC possible 


Incompatible avec un modèle de PIC 


eee eee qe 


PINS (idiopathique 
ou secondaire) 


Connectivite (polyarthrite 
rhumatoïde) 

Asbestose 

Chevauchement : PIC/PINS, PIC/ 
PHS, PIC/DIP, PIC/FEPP 


Prédominance supérieure où moyenne : FPI familiale, PHS, sarcoïdose, FEPP 
Prédominance péribronchovasculaire : PINS (respect sous-pleural), PINS/PO (connectivite) 
Verre dépoli étendu’: PHS, PINS, PID liée au tabac 

Micronodules profus : PHS (centrolobulaire), sarcoïdose (périlymphatiques) 

Kystes à distance du rayon de miel : PHS, connectivite (syndrome de Gougerot-Sjôgren) 


Aspect en mosaïque avec piégeage aérique bilatéral (3 lobes au moins) : PHS, connectivite 
(syndrome de Gougerot-Sjôgren) 
: Condensations : PO, lymphome, cancer sur emphysème (ou compliquant une FP) 
EE EL + un © oo mm 
FEPP : fibro-élasiose pleuroparenchymaleuse ; FPI : fibrose pulmonaire idiopathique ; PHS : pneumopalhie d'hypersensibililé : PIC : pneumonie inlerstilielle commune ; PINS : pneumonie inter- 


stitielle non spécifique ; PO : pneumonie organisée. 
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Évaluation de la sévérité de l’atteinte et recherche 
des facteurs aggravants 


Une fois le diagnostic de PIC posé, l’analyse doit évaluer l'extension de 
la fibrose et examiner le médiastin. La quantification de l’extension de la 
fibrose pulmonaire en tomodensitométrie est un facteur pronostique indé- 
pendant dans la FPI. Cette évaluation peut être faite visuellement pour 
l’ensemble des lésions de fibrose ou pour chaque lésion élémentaire 
(rayon de miel, bronchectasies de traction, verre dépoli, réticulations). Le 
résultat peut être intégré dans les scores pronostiques et remplacer un des 
paramètres comme l'ont montré Ley et al. [115]. Ces auteurs ont ainsi 
montré que dans le score pronostique GAP (gender, age, physiology), le 
score d’extension pouvait remplacer le paramètre de DL. avec l’avantage 
de pouvoir être mesuré chez tous les patients, quand ce paramètre ne peut 
être mesuré chez les patients sévères. Une des pistes défendue par les 
auteurs et reprise par Hansell et al. [116] est la possibilité de combiner un 
paramètre d’imagerie et un paramètre fonctionnel pour évaluer la probabi- 
lité de survie à 1 an. Ainsi un pourcentage d’extension est donné comme 
inférieur à 10 %, entre 10-30 % ou supérieur à 30 % et le seuil de capacité 
fonctionnelle est supérieur ou inférieur à 65 % des valeurs prédites. En 
ajoutant l’âge inférieur à 60, supérieur à 65 ans et le sexe, les auteurs iden- 
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Figure 17-29 Pneumonie interstitielle non spéci. 
fique (PINS) fibrosante. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b) 
avec contrôle tomodensitométrique dans le suivi 
à 2 ans (c et d). Fibrose à prédominance péribron- 
chovasculaire avec bronchectasies de traction proxi- 
males. Progression des images de fibrose, en 
particulier du rayon de miel et du verre dépoli (c et d). 
Quelques mois plus tard, le diagnostic clinique d’exa- 
cerbation est posé avec, en tomodensitométrie, appa- 
rition de verre dépoli diffus et complication à type de 
pneumomédiastin (e). 


tifient le pronostic des patients à 1 an. L'intérêt de 
ces recherches est de pouvoir identifier les 
patients de moins bon pronostic qui pourraient 
bénéficier au mieux des nouveaux traitements et 
de temporiser chez ceux ayant une maladie peu 
évolutive, compte tenu des nombreux effets 
secondaires de ces traitements. 


Enfin, la dernière étape de l’analyse consiste en 
une étude systématique du médiastin. Des atypies 
ganglionnaires seront recherchées (localisation 
inhabituelle, atteinte hilaire unilatérale, hypertro- 
phie). Puis l’analyse se portera sur l’artère pulmo- 
naire et les cavités droites (une augmentation du 
ratio artère pulmonaire/aorte orientera vers une 
hypertension pulmonaire en cas de dilatation du 
ratio artère/bronche en intrapulmonaire) [117] et sur 
les coronaires (à la recherche de calcifications) (voir 
Figure 17-26) [118]. Enfin, l’œsophage sera étudié 
à la recherche d’une hernie hiatale, Une hernie hia- 
tale est fréquente dans les formes de fibrose sévère et doit être signalée [119]. 
Elle fait discuter l’indication d’un traitement antireflux [120]. 

La classification ATS/ERS 2011 a permis de clarifier le diagnostic et 
la prise en charge des PII. Concernant le diagnostic de PIC, l'application 
des critères tomodensitométriques ne permet pas de classer tous les 
patients et des améliorations des critères sont à envisager. Sur le plan cli- 
nique, des évolutions sont également à prévoir. Plusieurs pistes sont en 
cours d'évaluation incluant des critères cliniques (l’âge..….), les données 
du lavage broncho-alvéolaire, le déclin fonctionnel, la cryobiopsie 
comme alternative à la biopsie pulmonaire chirurgicale et la recherche 
de biomarqueurs. 

Sur le plan tomodensitométrique, certains auteurs discutent la significa- 
tion des bronchectasies sous-pleurales par rapport au rayon de miel [65, 
66]. Une des pistes de recherche actuelle en imagerie concerne l’utilisation 
des outils d'intelligence artificielle pour le diagnostic des PID en tomo- 
densitométrie. Ainsi, l’évaluation de la fibrose peut être automatisée, avec 
des paramètres issus de l'analyse des histogrammes de densité des images 
(atténuation moyenne, coefficient de dissymétrie ou skewness, coefficient 
d’aplatissement ou kurtosis) [121] ou des approches plus sophistiquées 
basées sur l’analyse de la texture de l’image [122, 123, 124]. On extraie 
différentes informations de la texture de l’image (matrice de co-occur- 
rence, indice fractal, etc.) et des caractéristiques des objets (géométrie, 
topologie) pour caractériser les zones de fibrose (réticulations, rayon de 
miel) et celles de verre dépoli. L’analyse est alors réalisée sur des petits 
éléments du parenchyme, carrés de quelques pixels/voxels ou par d’autres 
techniques de décomposition du poumon. Le classifieur (par analyse bayé- 
sienne, par machines à vecteurs de support, etc.) a pour objectif de classer 
les régions d'intérêt d’un nouveau patient dans les classes prédéfinies à 
partir de la base d’apprentissage (réticulations, rayon de miel, emphysème, 
verre dépoli, normal, etc.). Les résultats publiés montrent l'intérêt de ces 
approches, avec des résultats parfois meilleurs que ceux obtenus par le 
radiologue. 
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Conclusion 


Le raisonnement devant une PII est centré sur le diagnostic de FPI en 
raison de la fréquence, de la gravité de la maladie et des traitements permet- 
tant de ralentir son évolution. Un diagnostic tomodensitométrique de FPI 
nécessite l'exclusion des causes connues de PIC et la présence des 4 cri- 
tères tomodensitométriques (définissant un « modèle » certain : réticula- 
tions intralobulaires, rayon de miel, distribution prédominante sous- 
pleurale et basale, absence de signes atypiques (au nombre de 7). La biopsie 
pulmonaire chirurgicale doit être discutée au cours des réunions de concer- 
tation multidisciplinaire et est réservée aux cas ne réunissant pas les critères 
diagnostiques. Les principaux diagnostics alternatifs [55, 114] sont : 

— la PINS lorsqu'il n’existe pas de rayon de miel, en cas de respect sous- 
pleural ou de prédominance péribronchovasculaire des images ; 

— la PINS et la PHS lorsqu'il existe des images en verre dépoli étendu 
(ou très dense) ; 

— la PHS lorsqu'il existe des images de piégeage ou de kystes ou des 
micronodules profus ;: 

— la POC lorsqu'il existe des condensations. 

Une évolution des critères diagnostiques tomodensitométriques est 
attendue dans les années qui viennent afin de pouvoir statuer chez les 
patients ayant une PID indéterminée et/ou inclassable. 


ATTEINTE THORACIQUE AU COURS 
DES CONNECTIVITES (COLLAGENOSES) 


Philippe Grenier 


Les collagénoses ou connectivites forment un groupe hétérogène de mala- , 


dies inflammatoires liées à un dysfonctionnement immunologique affectant 
de nombreux organes. L’atteinte thoracique (pulmonaire, pleurale ou 
médiastinale) survient fréquemment. Cette fréquence de l’atteinte et son 
expression dépendent du type de la maladie et peuvent induire un large 
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Figure 17-30 Pneumonie orga- 
nisée. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales en fenêtre paren- 
chymateuse (a et b) avec contrôle 
tomodensitométrique quelques 
mois plus tard (c et d). Présence 
de condensations alvéolaires pré- 
dominantes à droite (a et b), puis 
à gauche quelques mois plus tard 
(c et d) en rapport avec le carac- 
tère migrateur de la maladie. 


spectre d'anomalies morphologiques et fonctionnelles [125, 126, 127]. 
Toutes les collagénoses peuvent présenter une atteinte pulmonaire : la 
polyarthrite rhumatoïde (PR), la sclérodermie ou sclérose progressive systé- 
mique, le lupus érythémateux systémique (LES), les polymyosites et derma- 
tomyosites (PM/DM), les connectivites dites mixtes, le syndrome de 
Gougerot-Sjôgren, et la polychondrite chronique atrophiante. 

La mise en évidence d’une atteinte pulmonaire à un stade précoce est 
cruciale car un traitement à ce stade peut souvent améliorer le pronostic. 
La pneumonie interstitielle et l'hypertension artérielle pulmonaire sont les 
deux complications qui affectent de façon significative la morbidité et la 
mortalité chez ces patients et méritent d’être explicitées [125, 128]. 


Pneumonie interstitielle des collagénoses 


Les collagénoses les plus fréquemment associées avec une pneumonie 
interstitielle sont la PR, la sclérodermie, le LES, les PM/DM, les connectivites 
mixtes et le syndrome de Gougerot-Sjügren. L’atteinte interstitielle pulmo- 
naire peut précéder les manifestations cliniques et biologiques de la collagé- 
nose et ce pendant plusieurs mois ou années. L’atteinte pulmonaire peut aussi 
apparaître en même temps que les manifestations systémiques au stade du 
diagnostic de collagénose ou plus fréquemment apparaître plus tard au cours 
de l’évolution de la maladie [129, 130]. Les aspects histopathologiques de la 
pneumonie interstitielle les plus fréquemment rencontrés au cours des collagé- 
noses sont la pneumonie interstitielle non spécifique (PINS), la pneumonie 
interstitielle commune (PIC), la pneumonie organisée (PO), le dommage 
alvéolaire diffus (DAD), et la pneumonie interstitielle Iymphocytaire (PIL). 

” La PINS est la pneumonie interstitielle la plus fréquemment rencontrée 
chez les patients atteints de collagénose, particulièrement la sclérodermie, 
la PM/DM et les connectivites mixtes. Elle est caractérisée histologique- 
ment par un élargissement relativement homogène des parois alvéolaires 
par de l’inflammation de la fibrose ou de l’association des deux. 

La PIC est l’atteinte la plus fréquemment rencontrée après la PINS. Elle 
se voit surtout chez les patients atteints de sclérodermie et de PR. Les signes 
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Figure 17-31 Pneumonie organisée. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a-c). Présence de condensations alvéolaires à 
centre en verre dépoli (signe de l’atoll) et bandes arciformes sous-pleurales des bases. La régression complète des images a été notée en quelques semaines 


SOUS corticoïdes. 


anatomopathologiques de la PIC consistent en une distribution hétérogène 
des lésions. Cette hétérogénéité est à la fois spatiale et temporelle. Des zones 
de parenchyme normal coexistent avec des lésions interstitielles inflamma- 
oires et d’autres apparaissent totalement fibreuses avec formation de zones 
de rayon de miel. Les foyers fibroblastiques sont souvent présents mais 
beaucoup moins nombreux et étendus qu’au cours de la fibrose pulmonaire 
diopathique ; cette différence peut expliquer pourquoi le pronostic de la PIC 
survenant chez des patients atteints de collagénose est moins défavorable 
que celui de la fibrose pulmonaire idiopathique [129, 131]. 

Les collagénoses les plus fréquemment associées avec une pneumonie 
organisée sont [a polymyosite et la dermatomyosite, La pneumonie organisée 
se voit aussi relativement fréquemment au cours de la PR. Elle peut survenir 
parfois au cours du LES et du syndrome de Gougerot-Sjôgren. La caractéris- 
ique histopathologique de la pneumonie organisée est la présence de tissu de 
sranulation fibroblastique intraluminal présent dans les canaux alvéolaires, 
es bronchioles respiratoires et les alvéoles. Cette réaction fibroblastique 
ndoluminale est associée avec une inflammation chronique des parois 
ilvéolaires. Cette fibrose endoluminale est habituellement réversible sous 
orticothérapie et a dans l’ensemble un très bon pronostic. Toutefois, les 
Jatients atteints de collagénose et présentant une pneumonie organisée ont 
ine tendance à développer une fibrose avec un taux de mortalité plus élevé 
hez les patients ayant une pneumonie organisée cryptogénique [129, 130]. 

La collagénose typiquement associée à une pneumonie interstitielle 
ymphocytaire (PIL) est le syndrome de Gougerot-Sjügren. Toutefois, une 
PIL peut occasionnellement survenir chez un patient atteint de LES ou de 
PR (Tableau 17-X). 

Les patients atteints de collagénose et présentant une pneumonie inters- 
itielle chronique peuvent développer une poussée d’exacerbation aiguë, 
-omme les patients ayant une pneumonie interstitielle idiopathique. Ces 
Joussées d’exacerbation aiguë sont plus fréquentes au cours des pneumo- 
ies interstitielles des patients atteints de PR. Elles peuvent aussi se voir au 
ours de la sclérodermie, des PM/DM et du syndrome de Gougerot-Sjü- 
ren. Malgré les thérapeutiques intensives anti-inflammatoires et immu- 
1osuppressives, le pronostic d’une exacerbation aiguë est mauvais avec un 


“igure 17-32 Pneumonie orga- 
risée cryptogénique d’aggra- 
ation rapide. Coupe tomoden- 
itométrique axiale en fenêtre 
arenchymateuse (a) et contrôle 
omodensitométrique un mois plus 
ard devant une détérioration de la 
onction respiratoire avec hospitali- 
ation en réanimation (b). Présence 
le condensations  parenchyma- 
euses de forme nodulaire et de 
iège péribronchovasculaire (a). 
Jn mois plus tard, progression des 
ondensations et verre dépoli 
resque diffus et épanchement 
iquidien pleural bilatéral. Une 
iopsie pulmonaire chirurgicale 
onfirme le diagnostic d’acute 
ibrinous and organizing pneumo- >. 
ia (AFOP). RERES 
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haut taux de mortalité. Quelquefois, les patients atteints de collagénose 
sans évidence d’atteinte interstitielle préalable peuvent présenter un syn- 
drome de détresse respiratoire de l’adulte dû à un dommage alvéolaire dif- 
fus [132]. Ce tableau peut être la manifestation initiale d’une atteinte 
pulmonaire chez des patients présentant une progression rapide d’insuffi- 
sance respiratoire. Cela a été rapporté plus fréquemment chez les patients 
atteints de lupus, de LES et de PM/DM. 

La tomodensitométrie thoracique est fréquemment utilisée dans l’éva- 
luation initiale et la surveillance des patients atteints de collagénoses et cli- 
niquement suspectés d’avoir une pneumonie interstitielle. Les signes 
tomodensitométriques de la pneumonie interstitielle chronique vus chez 
ces patients sont tout à fait superposables à ceux observés au cours des 
pneumonies interstitielles idiopathiques [133]. Dans un contexte de pneu- 
monie interstitielle observée chez un patient atteint de collagénose, la 
tomodensitométrie thoracique est particulièrement utile car elle montre 
souvent plusieurs atteintes pulmonaires concomitantes. 

La précision diagnostique de la tomodensitométrie dans un contexte de 
pneumonie interstitielle de collagénose est un vrai défi à cause d’un éven- 
tail assez large de pathologies potentielles simultanées et la possibilité de 
collagénoses concomitantes telles qu’une PR et un syndrome de Gouge- 
rot-Sjôgren. De plus, il existe un certain nombre de pièges liés à la possi- 
bilité d'atteinte interstitielle liée au tabac chez un fumeur, ou d’anomalie 
liée à une toxicité médicamenteuse ou à la présence d’infection pulmo- 
naire liée à l’immunodépression [134]. En effet, un tableau de PINS, de 
pneumonie organisée ou de DAD peut être l’expression d’une réaction à 
de nombreux médicaments. Du fait que la plupart des patients atteints de 
collagénose sont traités avec des médicaments anti-inflammatoires ou 
immunosuppresseurs, une pneumonie médicamenteuse devrait toujours 
être prise en considération dans le diagnostic différentiel, ou être la cause 
potentielle des anomalies pulmonaires. Les patients atteints de pneumonie 
médicamenteuse présentent habituellement des symptômes cliniques 
subaigus tels que fièvre, dyspnée et toux, et s’aggravent en quelques 
semaines. L'identification d’une atteinte pulmonaire induite par un médi- 
cament est basée sur un diagnostic d'exclusion. En effet, l’infection pul- 
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Figure 17-33 Fibro-élastose. Radio- 
graphie thoracique de face (a) et 
coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse (b-d). 
Condensations sous-pleurales denses, 
avec perte de volume des lobes supé- 
rieurs et bronchectasies de traction en 
rapport avec une fibroélastose pleuro- 
parenchymateuse. 
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monaire ou une poussée d’exacerbation aiguë de pneumonie interstitielle 
devrait toujours être prise en première considération. 

Du fait que les patients atteints de collagénose soient traités avec des 
corticoïdes ou d’autres thérapeutiques immunosuppressives, ils sont à 
risque d’une pneumonie bactérienne ou d’infection opportuniste. La pré- 
valence de survenue d’une pneumonie à Pneumocystis jirovecii semble 
être particulièrement accrue chez les patients atteints de collagénose et 
présentant une pneumonie interstitielle lorsqu'ils sont traités avec une cor- 
ticothérapie au long cours [135]. En conséquence, la pneumonie à Pneu- 
mocystis jirovecii devrait être le diagnostic différentiel de toutes nouvelles 
opacités en verre dépoli détectées sur un examen scanographique. 

Un nouveau concept a été proposé en 2015 par l’European Respiratory 
Society et l’ American Thoracic Society. Ce concept nommé IPAF (intersti- 
tial pneumonia having a « flavor » of connective tissue disease) est dédié 
aux pneumonies interstitielles ayant des critères d’auto-immunité et par là 
même présentant un parfum de connectivites sans présenter les critères éta- 
blis permettant le diagnostic de connectivite [136]. Cette nouvelle entité a 
été conçue pour permettre les études cliniques de patients plus uniformes 
ayant des signes de maladie auto-immune en dehors des connectivites par- 
faitement définies [137]. Les critères diagnostiques de l’IPAF incluent : 

— la présence d’une pneumonie interstitielle en tomodensitométrie ou à 
l'examen histopathologique du poumon ; 

-— l'exclusion de causes alternatives telles qu’une pneumonie 
d'hypersensibilité chronique ou une pneumonie médicamenteuse ; 

— l’absence de critères définissant une connectivite ; 

— la présence d’au moins un signe de chacun des trois domaines sui- 
vants : clinique, sérologique et morphologique. 


Hypertension artérielle pulmonaire 


L'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est définie comme une 
pression artérielle pulmonaire moyenne au repos, supérieure ou égale à 
25 mmH£g, et une pression capillaire pulmonaire inférieure à 15 mmH£g. 
Les patients atteints de collagénose présentent un risque plus élevé de 
développer une HTAP, qu'il y ait ou qu'il n’y ait pas d'atteinte intersti- 
tielle pulmonaire [125, 128]. 

Les symptômes et l'approche thérapeutique sont les mêmes que ceux 
des hypertensions artérielles pulmonaires primitives. Les sclérodermies et 
les connectivites mixtes sont les deux entités les plus fréquemment asso- 
ciées avec une HTAP [138]. Celle-ci est moins fréquente chez les patients 
atteints de LES et vraiment inhabituelle chez ceux atteints de PR ou de 
PM/DM (voir Tableau 17-X). Les mécanismes physiopathologiques 
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expliquant le développement d’une HTAP chez les patients atteints d’une 
collagénose n’ont pas encore été complètement clarifiés [139]. Les signes 
histopathologiques sont très similaires à ceux observés en cas d’hyperten- 
sion artérielle primitive. Une origine thrombo-embolique devrait toutefois 
être suggérée chez les patients atteints de LES avec syndrome des anti- 
phospholipides. Un dépistage échocardiographique de l'HTAP est indiqué 
chez tous les patients atteints de sclérodermie ou de connectivite mixte. 
Dans des cas particuliers, le cathétérisme de la cavité droite est nécessaire 
pour un diagnostic définitif d'HTAP. 


Autres manifestations thoraciques [127, 128] 


La bronchiolite folliculaire est caractérisée histologiquement par une 
hyperplasie folliculaire lymphocytaire du tissu lymphoïde associé aux 
voies aériennes (BALT), de topographie péribronchique avec des folli- 
cules distribués le long des bronchioles, La bronchiolite folliculaire fait 
partie du spectre des maladies lymphoprolifératives et peut présenter un 
certain recouvrement avec la pneumonie interstitielle Iymphocytaire, La 
plupart des cas de bronchiolite folliculaire ou de bronchiolite lymphocy- 
taire sont associés aux collagénoses, particulièrement la PR, le syndrome 
de Gougerot-Sjügren et la sclérodermie. 

L’inflammation bronchique (bronchite folliculaire) peut à terme entraf- 
ner des dilatations bronchiques qui n’ont rien à voir avec une fibrose 
interstitielle pulmonaire. Une bronchiolite oblitérative et des dilatations 
bronchiques sont relativement fréquentes chez les patients atteints de PR, 
de syndrome de Gougerot-Sjôgren ou de LES. Un épaississement des 
parois des voies aériennes plus ou moins associé à une réduction de la 
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lumière des voies aériennes liée à des modifications inflammatoires et 
Ébreuses dans les cartilages sont des anomalies caractéristiques de la poly- 
chondrite chronique atrophiante. 

Une hémorragie alvéolaire due à une capillarite est une complication 
bien connue du LES et peut se voir aussi chez les patients atteints de PR, 
de sclérodermie, de PM/DM ou de connectivite mixte. 

D’autres anomalies thoraciques extrapulmonaires, telles qu’une dilata- 
tion œsophagienne, des épanchements ou épaississements pleuropéricar- 
diques, ou une atteinte ostéo-articulaire peuvent suggérer une collagénose 
sous-jacente. 

Enfin, des adénopathies médiastinales sont une autre manifestation fré- 
quente dans ce groupe de maladie qui lie ou non une pneumonie intersti- 
tielle associée. 


Polyarthrite rhumatoïde 


La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une maladie relativement fréquente 
(1 à 2% de la population adulte mondiale). Son incidence est plus élevée 
chez les femmes (âge moyen entre 25 et 50 ans). Elle se caractérise par une 
arthrite bilatérale et symétrique avec des gonflements matinaux et la présence 
de facteurs rhumatoïdes, Les manifestations extra-articulaires sont observées 
dans 50 % des cas et se voient plus fréquemment chez les hommes. L’atteinte 
pulmonaire est la seconde cause de mort après les infections. Parmi les indi- 
vidus n’ayant aucun symptôme respiratoire environ, la moitié ont des anoma- 
lies parenchymateuses pulmonaires sur l’examen tomodensitométrique. La 
fumée de cigarette a un effet synergique sur l’apparition de manifestations 
pulmonaires de PR, et le tabagisme est le marqueur prédictif le plus fiable de 
pneumonie interstitielle au cours de la PR. 


Manifestations radiologiques de la maladie 
[125, 128, 140, 141, 142] 


L’épaississement pleural (probablement secondaire à des épanche- 
ments antérieurs) représente l’anomalie thoracique la plus fréquente 
(Figure 17-34). Les épanchements sont moins fréquents, habituellement 


Tableau 17-X Manifestations thoraciques des connectivites. 
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Figure 17-34 Polyarthrite rhumatoïde. Coupe tomodensitométrique axiale 
sans injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale passant par les 
bases pulmonaires. Épaississements pleuraux bilatéraux postérieurs prédomi- 
nant à droite. 


unilatéraux contenant une petite quantité de liquide et souvent spontané- 
ment résolutifs sur une période de plusieurs semaines ou mois ; chez 
quelques patients, ces épanchements peuvent persister pendant des années. 

Les nodules rhumatoïdes pulmonaires (nodules nécrobiotiques) sont 
plus fréquemment observés chez les fumeurs (les hommes plus souvent 
que les femmes) (Figure 17-35), en association avec des nodules sous- 
cutanés et une élévation significative du facteur rhumatoïde dans le sang. 
Des nodules rhumatoïdes peuvent aussi apparaître avant les manifestations 
cliniques de la maladie et leur caractéristique histologique (nécrose fibri- 
noïde) ressemble à celle des nodules sous-cutanés. Leur diamètre varie 
entre 0,5 à 5 cm. Ils sont habituellement situés dans le poumon périphé- 
rique avec une prédominance sur les parties moyenne et supérieure des 






































PR Sclérodermie PM/DM Cennecavie Fe  …  — — 
Sjôgren atrophiante 
Pneumonie interstitielle commune +++ - + ++ + 
Pneumonie interstitielle non + He ++ PA + 
spéficique 
Pneumonie organisée : + lis + 
Dommage alvéolaire diffus + + + 
Bronchiolite folliculaire/pneumonie + + pe 
interstitielle lymphocytaire 
Hémorragie alvéolaire : - + 
Pneumonie d'aspiration + ++ + 
Sténose et épaississement SE 
bronchique/trachéal 
Bronchectasies ++ Ee 
Bronchiolite oblitérative ++ bd 
Nodules pulmonaires —— 
HTAP + +++ + ++ 
Épanchement pleural ++ & 
Dysfonction diaphragmatique ++ rs 


DM : dermalopolymyosite ; HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; LES : lupus érythémateux systémique ; PM : polymyosite ; PR : polyarthrite rhumatoïde. 
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Figure 17-35 Nodules rhumatoïdes au cours d’une polyarthrite rhumatoïde chez un homme fumeur. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales (a et b) et reconstructions coronales (c et d). Volumineux nodules des apex pulmonaires. Emphysème centrolobulaire 
prédominant dans les lobes supérieurs. Pneumonie interstitielle visible dans les bases pulmonaires avec verre dépoli contenant des 
images kystiques, quelques fines réticulations et un aspect de rayons de miel sous-pleural postérobasal. 


deux poumons. Ces nodules habituellement asymptomatiques peuvent 
s’excaver (50 à 100 % des cas), croître en taille ou spontanément dispa- 
raître au cours du temps (Figure 17-36). Rarement une communication 
avec la surface pleurale d’un nodule excavé survient, causant un pneumo- 
thorax, des épanchements pleuraux ou des empyèmes. Du fait de l’immu- 
nosuppression iatrogène, des nodules excavés peuvent s’infecter. Les 
calcifications sont inhabituelles et la présence de calcifications dans ces 
nodules nécrobiotiques a été observée dans le cadre du syndrome de 
Caplan-Colinet qui associe une PR et une pneumoconiose. 

Les pneumonies interstitielles fibrosantes les plus fréquemment observées 
au cours de la PR sont la PIC et la PINS. À l'inverse des autres collagénoses, 
la PIC est plus fréquente que la PINS. Les signes caractéristiques de la PIC 
sont des réticulations intralobulaires plus ou moins associées à du rayon de 
miel dans une distribution périphérique et basale (voir Figure 17-35). La 
maladie tend aussi à atteindre les territoires antérieurs et sous-pleuraux des 
lobes supérieurs. Les bronchectasies par traction et bronchiolectasies par 
traction sont fréquemment présentes. Quelques opacités en verre dépoli 
peuvent être observées mais sont beaucoup moins étendues qu’au cours de la 
PINS. Dans les fibroses avancées, la distorsion architecturale et la perte de 
volume sont présentes. 

L'aspect tomodensitométrique de la PINS est constitué d’opacités en 
verre dépoli avec quelques signes de distorsion et de fines réticulations 
intralobulaires qui sont ou ne sont pas distribuées de façon prépondérante 
dans les zones périphériques et basales des poumons. 

Les bronchectasies et les bronchiolectasies de traction peuvent appa- 


raître dans les cas de PINS fibrosante. La perte de volume et la distorsion 


architecturale peuvent apparaître en cas de fibrose avancée (Figure 17-37). 

Les autres manifestations potentielles de l'atteinte pulmonaire qui peuvent 
survenir chez les patients atteints de PR sont la pneumonie organisée et la 
bronchiolite folliculaire. La pneumonie organisée est habituellement vue dans 
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les zones moyenne et inférieure des poumons fréquemment avec une distribu- 
tion péribronchovasculaire et/ou périphérique (Figure 17-38). L'aspect tomo- 
densitométrique de pneumonie organisée se caractérise par des zones de 
condensation parenchymateuse bilatérales plus ou moins associées avec un 
bronchogramme aérique et quelques zones d’opacités en verre dépoli. 





hÊ 


Figure 17-36 Nodules rhumatoïdes excavés chez une femme fumeuse. 
Patiente âgée de 50 ans, ayant une polyarthrite rhumatoïde évoluant depuis 
20 ans. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le lobe supérieur 
droit (a) et le lobe supérieur gauche (b). Volumineux nodules à contours spicu- 
lés dont certains ont des cavitations partielles. 
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Figdre 17-37 Polyarthrite rhu- 
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«nmatoïde chez une femme de 


48 ans présentant une PINS 
fibrosante. Coupes tomodensito- 
métriques  axiales (a-d). Plages 
bilatérales de verre dépoli conte- 
nant des réticulations intralobu- 
laires et des bronchectasies par 
traction. La distribution lésionnelle 
est péribronchovasculaire préser- 
vant les zones immédiatement 
sous-pleurales. 


Figure 17-38 Polyarthrite rhuma- 
toïde avec pneumonie organi- 
sée. Coupes tomodensitométriques 
axiales (a et b) et reconstructions 
coronale (c), et sagittale (d). Plages 
de condensation parenchymateuse 
bilatérales prédominant à droite asso- 
ciées à un peu de verre dépoli. Ces 
plages contiennent quelques bron- 
chogrammes aériques. Les lésions 
présentent une distribution périphé- 
rique. 
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Les signes tomodensitométriques de la bronchiolite folliculaire incluent 
Jes nodules et micronodules de distribution centrolobulaire et péribronchique 
mesurant de 1 à 12 mm de diamètre plus ou moins associés avec des zones 
d’opacités en ere dépoli qui sont généralement bilatérales et de distribution 
diffuse. 

Les signes caractéristiques de pneumonie interstitielle Iymphocytaire 
(PIL) incluent les opacités en verre dépoli, les nodules centrolobulaires 
mal définis, les septa interlobulaires épaissis, les kystes pulmonaires. Tou- 
tefois, la plupart des cas de PIL surviennent au cours d’un syndrome de 
Gougerot-Sjôgren associé à la PR. 

J1 y a une forte association entre la durée de la PR et l’atteinte des 
voies aériennes avec une coexistence de bronchectasie et de bronchio- 
lite oblitérative [142]. Les bronchectasies peuvent être la conséquence 
de la destruction bronchique d’origine auto-immune, ou bien les consé- 
quences d'une infection et du tabagisme [143]. La bronchiolite oblitéra- 
tive est habituellement infraclinique chez la plupart des patients avec 
PR. Les signes tomodensitométriques caractéristiques sont des zones 
d'hypodensité et d’hypoperfusion avec une redistribution du sang pul- 
monaire vers les zones normalement ventilées avec comme consé- 
quence un aspect de perfusion en mosaïque et piégeage expiratoire 
(Figure 17-39). 

Environ 20 % des patients avec PR ont une hypertension artérielle pul- 
monaire (HTAP) due à une vasculopathie pulmonaire affectant les petits 
vaisseaux. Chez les patients atteints de PR, l'HTAP peut aussi survenir en 
lien avec la présence d’une pneumonie interstitielle fibrosante ou d'une 
maladie cardiaque. 
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Manifestations radiologiques des complications 


L'amylose peut être difficile à identifier sur des examens tomodensi- 
tométriques car l’apparence n’est pas très spécifique. Des calcifications 
amorphes ou irrégulières sont occasionnellement reconnues dans de 
larges dépôts amyloïdes médiastinaux. Plusieurs médicaments employés 
pour le traitement de la PR peuvent causer une toxicité pulmonaire : les 
sels d’or et la pénicillamine sont potentiellement responsables d’un 
DAD ou d’une bronchiolite oblitérative. Le méthotrexate peut aussi 
entraîner une atteinte pulmonaire avec pneumonie d'hypersensibi- 
lité [144]. Les manifestations tomodensitométriques Les plus fréquentes 
des maladies médicamenteuses sont la présence de multiples opacités en 
verre dépoli, des nodules centrolobulaires et des adénopathies médiasti- 
nales [134, 144] (Figure 17-40). Une résolution complète de ces anoma- 
lies peut être obtenue par l’interruption du traitement et l'administration 
de haute dose de corticoïdes. 
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La sclérodermie est une maladie auto-immune multisystémique chro- 
nique d’étiologie inconnue caractérisée par trois signes pathologiques : 
inflammation, atteinte vasculaire et fibrose. C’est une maladie rare, qui sur- 
vient plus fréquemment chez les femmes avec un pic d'incidence entre 45 et 
64 ans. Seulement 1 % des patients atteints de sclérodermie présentent des 
symptômes respiratoires au moment du diagnostic mais environ 60 % 
d’entre eux développeront une atteinte pulmonaire au cours de l’évolution. 


qure 17-39 Atteinte des voies 
aériennes au cours d'une 
polyarthrite rhumatoïde. Coupes 
tomodensitométriques axiales (a et 
b) et reconstructions coronale (ec) et 
sagittale (d). Épaississement parié- 
tal bronchique diffus. Aspect de 
perfusion en mosaïque, Les zones 
hypodenses sont hypoperfusées et 
correspondent aux territoires où 
siègent des lésions de bronchiolite 
oblitérative. 
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üre 17-40 Patient atteint de poly- 
hrite rhumatoïde traitée par métho- 

VMrexate. Coupes tomodensitométriques 

axiales (a et b) et reconstruction coronale 

(c). Plusieurs plages de verre dépoli sont 

dispersées dans les différentes zones 
parenchymateuses. Il n’y a aucun signe 
associé au verre dépoli, aucune réticulation 
intralobulaire, aucune distorsion pulmo- 
naire, aucune modification des voies 
aériennes. L’aspect, compte tenu du 
contexte clinique, est suggestif d’une 
pneumonie d’hypersensibilité au métho- 
trexate. La pneumonie interstitielle évo- 
luera favorablement après arrêt du 
méthotrexate et traitement par corticoïdes. 
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Le syndrome CREST est une forme limitée de sclérodermie. Il est caracté- 
risé par cinq signes cliniques : calcinose, phénomène de Raynaud, dysmoti- 
lité œsophagienne, sclérodactylie, et télangiectasie. L’atteinte pulmonaire se 
voit plus fréquemment dans les formes diffuses de sclérodermie que dans les 
formes limitées (syndrome CREST). Les deux manifestations pulmonaires 
principales sont la fibrose interstitielle et l'HTAP. 

La fibrose interstitielle pulmonaire représente la manifestation thoracique la 
plus fréquente (50 % des patients). Elle est associée à la présence d’anticorps 
anti-topo-isomérase (anti-Scl-70) [145]. La majorité des patients avec une 
fibrose pulmonaire et une sclérodermie ont une atteinte histologique de PINS 
plutôt que de PIC [146]. L'HTAP représente la cause la plus fréquente de 
décès chez ces patients. Elle peut survenir chez des patients avec une maladie 
pulmonaire très restrictive aux EFR et probablement secondaire à la présence 
de la pneumonie interstitielle ou la présence d’une atteinte cardiaque. 

Une HTAP isolée peut se voir chez les patients atteints de sclérodermie, 
particulièrement ceux ayant une forme limitée (l'HTAP survient chez 
50 % des patients atteints de syndrome CREST) [125]. 


Manifestations radiologiques de la maladie 


Les principaux signes tomodensitométriques Sont ceux d’une PINS 
fibrosante ou non fibrosante associant des réticulations intra-lobulaires sur 
un fond d’opacité en verre dépoli (Figure 17-41). Cet aspect est potentiel- 
lement associé à des bronchectasies et des bronchiolectasies par traction 
(Figure 17-42). En cas de fibrose avancée, une perte de volume avec dis- 
torsion architecturale peut aussi être observée. Un respect du cortex du 
poumon (la région toute sous-pleurale) est souvent présent [147, 148] 
(voir Figure 17-41). Moins fréquemment, des zones de condensation 
parenchymateuse, des kystes pulmonaires ou de rares foyers de rayon de 
miel peuvent être observés. 

Les signes tomodensitométriques de l’HTAP sont : 

— un élargissement du calibre du tronc de l’artère pulmonaire supérieur 
à 29 mm ; 

— une dilatation des artères pulmonaires principales droite et gauche et 
de leurs branches segmentaires ; 

— un diamètre du tronc de l’artère pulmonaire étant supérieur à celui de 
l’aorte ascendante adjacente qui a pu être démontré comme un signe utile 
au diagnostic de l’'HTAP. Dans les cas avancés, une dilatation des cavités 
cardiaques droites et des systèmes veineux azygos et hémi-azygos peut 
être présente ; 
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- un reflux du produit de contraste dans la veine cave inférieure et les 
veines hépatiques qui représente un autre signe radiologique fiable de dys- 
fonction cardiaque droite : 

— l’épanchement péricardique qui est un signe indirect d’insuffisance 
du drainage lymphatique et veineux (secondaire aux hautes pressions 
dans les cavités droites). Ce signe peut être observé dans des cas sévères 
et être dans ce cas un marqueur d’un pronostic sévère. 

I! faut rappeler qu’une artère pulmonaire principale non dilatée n’élimine 
pas nécessairement l’HTAP. L’échocardiographie est donc un examen par- 
ticulièrement utile pour détecter cette hypertension artérielle pulmonaire. 

Une atteinte æsophagienne est très fréquente chez les patients atteints 
de sclérodermie (97 % des cas). Cette atteinte se présente comme une 
dilatation de la lumière (voir Figure 17-41) plus ou moins associée à des 
perturbations de la mobilité œsophagienne, parfois responsable de pneu- 





Figure 17-41 PINS au cours d’une sclérodermie. Coupe tomodensitomé- 
trique: axiale passant par les bases pulmonaires. Réticulations intralobulaires 
bi-basales au sein de verre dépoli. Les lésions respectent les zones immédiate- 
ment sous-pleurales (flèches). On note quelques bronchectasies par traction au 
sein du verre dépoli dans le segment antérobasal du lobe inférieur gauche. 
Noter la dilatation de la lumière œsophagienne (flèche creuse). 
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monie, de bronchopneumonie ou bronchiolite diffuse d’aspiration. L’exa- 
men tomodensitométrique peut montrer dans ce cas des impactions 
mucoïdes, des signes de l’arbre en bourgeons, des micronodules centrolo- 
bulaires et des condensations parenchymateuses lobulaires ou périlobu- 
laires, voire des bronchectasies [128]. 

Les autres manifestations plus rares sont l'atteinte pleurale, le dommage 
alvéolaire diffus et l’hémorragie alvéolaire. Une atteinte pleurale, rare, se 
manifeste comme des pseudo-plaques et des épaississements pleuraux diffus. 
Quelques cas isolés de dommage alvéolaire diffus et d'hémorragie alvéolaire 
diffuse au cours d’une sclérodermie ont été rapportés. Les signes tomodensi- 
tométriques de telles anomalies sont relativement non spécifiques (plages de 
verre dépoli et de condensation parenchymateuse largement distribuées). 

Enfin, des patients atteints de sclérodermie ont un risque plus élevé de 
développer un cancer du poumon (habituellement adénocarcinome) même 
chez les sujets non fumeurs. 


Lupus érythémateux systémique 


Le lupus érythémateux systémique (LES) est une maladie auto-immune 
systémique survenant plus fréquemment chez les femmes en âge de pro- 
création, qui affecte principalement la peau, les articulations, les reins, les 
cellules sanguines et le système nerveux. Les lésions tissulaires du LES 
sont la conséquence de dépôts à complexes immuns avec activation du 
complément. La présence d'anticorps anti-ADN et antifibres musculaires 
lisses est hautement spécifique du LES. Une atteinte thoracique est obser- 
vée dans un pourcentage élevé des patients (50 à 100 %), plus fréquem- 
ment représentée par une atteinte pleurale ou des pneumonies 
infectieuses [149, 150]. La plupart des patients atteints de LES présentent 
habituellement des symptômes respiratoires mineurs, ou aucun symptôme 
respiratoire. L'’atteinte pulmonaire n’est pas nécessairement associée avec 
une morbidité significative et peut être totalement asymptomatique. 


Les épanchements pleuraux sont habituellement petits et bilatéraux. Ce , 


sont des exsudats riches en protéines. Malgré le fait que des symptômes 
pleuraux (douleur) peuvent être l'expression d’un lupus actif, l’embolie 
pulmonaire est une hypothèse à prendre en considération devant ces dou- 
leurs, particulièrement chez les patients qui ont un syndrome des antiphos- 
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Figure 17-42 Pneumonie inter- 
stitielle non spécifique fibro- 
sante chez un patient atteint de 
sclérodermie. Coupes tomodensi- 
tométriques axiales (a et b) et 
reconstructions coronales avant (c) 
et après projection d'intensité mini- 
mum (d). Plages de verre dépoli 
visibles dans les zones périphé- 
riques des deux pyramides basales 
prédominant à gauche. Noter des 
signes de bronchectasie et de bron- 
chiolectasie par traction au sein du 
verre dépoli. 


pholipides [125]. Les infections de l’arbre respiratoire dues à des agents 
communautaires où opportunistes sont relativement fréquentes chez ces 
patients souvent immunodéprimés ou ayant une immunité cellulaire alté- 
rée. Le syndrome du poumon rétracté (shrinking lung syndrome) est carac- 
térisé par une perte de volume pulmonaire entraînant une dyspnée et une 
douleur pleurale associée à un syndrome restrictif aux épreuves fonction- 
nelles respiratoires [151]. La faiblesse des muscles respiratoires, la neuro- 
pathie diaphragmatique et l’inflammation pleurale doivent certainement 
jouer un rôle dans la genèse de ce syndrome qui montre habituellement 
une bonne réponse au traitement médical. 

La pneumonie aiguë lupique est une complication rare et sévère (mortalité 
50 %) causée par un dommage alvéolaire diffus avec nécrose, infiltration cel- 
lulaire, dépôt de membrane hyaline, inflammation et hémorragie capillaire 
(pas toujours présentes). Ce syndrome est caractérisé cliniquement par de la 
fièvre, une dyspnée, de la toux, une hypoxémie et des douleurs pleurales. 

La pneumonie interstitielle est une complication habituelle, se présen- 
tant plus fréquemment comme une PINS fibrosante, voire une PINS kys- 
tique, qui ne montre habituellement aucune réponse au traitement [149]. 

Chez les patients ayant un syndrome des antiphospholipides, l’embolie 
pulmonaire est une complication relativement fréquente pouvant entraîner 
à un terme un cœur pulmonaire post-embolique. 

L'HTAP peut être secondaire aux thromboses, à la pneumonie intersti- 
tielle ou à l’atteinte valvulaire cardiaque. Elle peut occasionnellement être 
primitive et résulter de lésions plexiformes dans la vascularisation précapil- 
laire [1491]. 

Le dommage alvéolaire diffus est une complication rare et sévère 
(2 à 5 % des cas), avec ou sans hémoptysies et qui est associé à un haut 
taux de mortalité. 


Manifestations radiologiques de la maladie 


Les manifestations tomodensitométriques les plus fréquentes sont les 
épanchements et épaississements pleuraux bilatéraux, les épanchements 
péricardiques et les pneumonies infectieuses (Figure 17-43). La pneumonie 
infectieuse peut être communautaire ou être le résultat de germe atypique tel 
que une mycobactérie, Pneumocystis jirovecii, le cytomégalovirus, Asper- 
gillus ou Nocardia. 
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Figure 17-43 Lupus érythémateux systémique. Coupe tomodensitométrique 
axiale passant par le cœur et les bases pulmonaires après injection intraveineuse de 
produit de contraste, en fenêtre médiastinale. Épanchement pleural bilatéral et 
épanchement péricardique avec collapsus passif non aéré des deux pyramides 
basales. 


La tuberculose pulmonaire devrait toujours être recherchée en cas de 
traitement aux corticoïdes à haute dose et l’administration de médicaments 
immunosuppresseurs. 

Plusieurs anomalies tomodensitométriques peuvent être observées chez 
les patients atteints de LES et qui n’ont pas de symptômes respiratoires. 
Ceux-ci incluent des signes tomodensitométriques de pneumonie intersti- 
tielle prenant l’apparence d’une PINS fibrosante ou non fibrosante 
(Figure 17-44), prenant parfois l’aspect d'une PINS kystique. 





Figure 17-44 Pneumonie interstitielle non spécifique kystique au 
cours d’un lupus érythémateux systémique. Coupes tomodensitométri- 
ques axiales passant par les bases pulmonaires (a et b). Multiples kystes groupés en 
clusters au sein de plages de verre dépoli, dans le lobe moyen, la lingula et les lobes 
inférieurs. Noter l'absence de rayons de miel sous-pleuraux, l’absence de bronchec- 
tasie par traction et l’absence de perte de volume pulmonaire. 
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Les dilatations bronchiques sont principalement faites de dilatations 
modérées plus ou moins associées à des lésions de bronchiolite oblitérative 
(hypodensité avec hypoperfusion et piégeage expiratoire) (Figure 17-45), 
Des adénopathies axillaires et médiastinales, des irrégularités pleurales et 
des anomalies pleuropéricardiques peuvent être associées. 

En cas d’hémorragie pulmonaire diffuse, les signes tomodensitomé- 
triques sont non spécifiques, associant des plages de condensation paren- 
chymateuse et de verre dépoli bilatérales et dispersées. Les signes 
tomodensitométriques d’hémorragie alvéolaire diffuse ne peuvent souvent 
pas être distingués des opacités de pneumonie infectieuse ou de dommage 
alvéolaire diffus (Figure 17-46). 

En cas de pneumonie lupique aiguë, les opacités en verre dépoli extensives 
et les zones de condensation parenchymateuse confluente sont associées à un 
bronchogramme aérien et un épanchement pleural (Figure 17-47). Ces ano- 
malies radiologiques sont difficilement distinguables des autres causes de 
condensation parenchymateuse qui peuvent compliquer un LES (infection, 
hémorragie pulmonaire ou pneumonie organisée). 

En cas de shrinking lung syndrome, les examens tomodensitomé- 
triques et les radiographies pulmonaires peuvent montrer une élévation 
diaphragmatique uni- ou bilatérale avec ou sans atteinte parenchyma- 
teuse faite d’atélectasie passive dans les zones sous-pleurales, le long du 
diaphragme et associée avec quelques bandes parenchymateuses dans les 
bases pulmonaires [1511]. 

Quand l’HTAP est présente, la tomodensitométrie du thorax peut mon- 
trer de petites opacités nodulaires à contours flous, en nombre varié, de 
définition variable sans avoir de prédominance particulière pour une zone 
pulmonaire. Ces petites opacités nodulaires peuvent refléter la présence de 
granulomes de cholestérol résultant des hémorragies pulmonaires [152] 
(Figure 17-48). 





Figure 17-45 Bronchectasie et bronchiolite oblitérative bilatérale au 
cours d’un lupus érythémateux systémique. Coupes tomodensitométriques 
axiales passant par les bases pulmonaires (a et b). Dilatation des bronches 
cylindriques des deux lobes inférieurs et de la lingula. Noter la présence 
d’impactions mucoïdes dans les bronches dilatées des segments postéro- et 
latérobasaux gauches. Aspect de perfusion en mosaïque avec hypo-atténua- 
tion et hypoperfusion dans le lobe inférieur gauche et certaines zones du lobe 
inférieur droit. 
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Figure 17-46 Lupus érythémateux systémique avec hémorragie alvéo- 
laire diffuse. Coupes tomodensitométriques axiales passant par les lobes supé- 
rieurs (a) et les hiles pulmonaires (b). Plages pulmonaires mal limitées de verre 
dépoli distribuées dans les lobes supérieurs et le lobe moyen et à moindre 
degré, des lobes inférieurs. 





Figure 17-47 Lupus érythémateux systémique avec pneumonie lupique 
aiguë. Coupes tomodensitométriques axiales passant par les hiles (a) et les 
bases pulmonaires (b). Épanchement pleural bilatéral, Condensation alvéolaire 
des territoires déclives et verre dépoli dans les territoires antérieurs des deux 
poumons. 


Figure 17-48 Lupus érythémateux systémique avec 
HTAP. a) Coupe tomodensitométrique axiale avec injec- 
tion intraveineuse de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale passant par le tronc de l’artère pulmonaire : 
dilatation de ce tronc de l’artère pulmonaire et des artères 
pulmonaires proximales droite et gauche. b) Coupe tomo- 
densitométrique axiale centrée sur le poumon droit en 
fenêtre parenchymateuse : présence de plusieurs microno- 
dules centrolobulaires de faible densité à contours flous. 





Polymyosite/dermatopolymyosite 
et myosite de chevauchement 


Les polymyosites et dermatopolymyosites (PM/DM) sont des myopa- 


thies inflammatoires idiopathiques de nature auto-immune. Elles sur- 
viennent plus fréquemment chez les femmes (40 à 50 ans). Les signes 
typiques sont un début subaigu de faiblesse musculaire proximale symé- 
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‘trique avec une activité sérique élevée de la créatine kinase et une infiltra- 


tion cellulaire mononucléaire sur les biopsies musculaires. De plus, les 
patients avec dermatopolymyosite présentent des anomalies cutanées 
caractéristiques. La PM/DM se voit de façon isolée ou associée à une autre 
collagénose. Depuis les résultats des dosages des auto-anticorps, les 
patients avec pneumopathie inflammatoire idiopathique ont été classés en 
fonction des classifications clinicosérologiques, ce qui permet de différen- 
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RQ 
cierlés polymyosites pures des dermatopolymyosites, les myosites de che- 
väüchement et les myosites associées à des cancers [153]. 

Ÿ La myosite de chevauchement est définie comme une myosite avec au 
moins un signe clinique de chevauchement et/ou un auto-anticorps de che- 
vauchement. La myosite associée à un cancer est définie par la présence de 
signes cliniques paranéoplasiques et sans auto-anticorps de chevauche- 
ment ou d’anti-MI-2. 

Une pneumonie interstitielle est fréquemment présente en cas de myosite de 
chevauchement et semble être associée avec la présence d’auto-anticorps- 
ARNt synthétase. Les manifestations du syndrome antisynthétase incluent les 
arthrites, les pneumonies interstitielles, de la fièvre, un phénomène de Ray- 
naud et des mains dites « mécaniques ». Une pneumonie interstitielle est parti- 
culièrement fréquente en cas de syndrome des antisynthétases survenant 
jusqu’à 80 % des cas [154]. L’anti-Jo-1 est l’auto-anticorps de recouvrement 
le plus fréquent. Des anticorps aux autres synthétases existent aussi (anti-PL-7, 
anti-PL-12, anti-OJ, anti-KU) qui semblent préférentiellement identifier des 
individus avec une maladie pulmonaire amyopathique. Une antisynthétase 
prédit une maladie interstitielle plus sévère, une aggravation de la pneumonie 
interstitielle souvent associée à un début aigu. 

Une atteinte pulmonaire chez les patients ayant un syndrome des 
antisynthétases (anti-Jo-1) est un bon élément prédictif de la modification 
de l’usage du traitement antirhumatismal [155]. 

Les manifestations cliniques principales de l’atteinte pulmonaire en cas de 
PM/DM sont l’hypoventilation avec l’insuffisance respiratoire secondaire 
qui peut être la conséquence de défaut fonctionnel des muscles respiratoires, 
d’une pneumonie interstitielle ou d’une pneumonie d’aspiration, ou, de bron- 
chiolite diffuse causée par une dysfonction des muscles pharyngés [156]. 

La présence d’une atteinte interstitielle affecte significativement la mor- 
bidité et la mortalité des patients atteints de PM/DM. Son début peut pré- 
céder l’apparence des anomalies cutanées musculaires dans 20 à 50 % des 
cas. Dans d'autre cas, une atteinte interstitielle pulmonaire peut être recon- 
nue au moment du diagnostic ou durant la surveillance au long 


Fiqure 17-49  Polymyosite avec pneumonie 
interstitielle (PINS/PO). Coupes tomodensitomé- 
triques axiales passant par les bases pulmonaires (a 
et b). Plages de condensation parenchymateuse mal 
limitées, dispersées dans les lobes inférieurs et le 
lobe moyen avec bronchogramme aérique. L'aspect 
est hautement suggestif de pneumonie organisée. 


Figure 17-50 Pneumonie interstitielle chez un 
patient ayant une myosite de chevauchement 
(PINS/PO). Coupe tomodensitométrique axiale pas- 
sant par les bases pulmonaires (a) et reconstruction 
coronale (b). Plages de condensation parenchyma- 
teuse mal limitées de topographie basale et sous- 
pleurale avec bronchogramme aérique. Les opacités 
irrégulières visibles dans les autres territoires tra- 
duisent une distribution périlobulaire des condensa- 
tions parenchymateuses simulant un épaississement 
des septa interlobulaires. 
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cours [157]. Les signes anatomopathologiques les plus fréquemment 
retrouvés incluent la PINS et la pneumonie organisée, souvent vues en 
association. Une atteinte pulmonaire rapidement progressive peut se voir. 
Elle reflète en général un dommage alvéolaire diffus [158]. 


Manifestations radiologiques de la maladie [141] 


L'aspect tomodensitométrique de l’atteinte pulmonaire consiste habituelle 
ment en des zones de condensations parenchymateuses bilatérales qui ont une 
distribution préférentielle sous-pleurale et/ou péribronchique. Cette atteinte 
siège préférentiellement au niveau des zones pulmonaires inférieures 
(Figure 17-49). Elle reflète la présence d’une pneumonie organisée [129], 

Les autres signes incluent les opacités en verre dépoli, les opacités 
nodulaires mal définies péribronchiques ou centrolobulaires, voire de 
larges opacités nodulaires ou des condensations simulant une masse pul- 
monaire. Des opacités mal définies en forme de bande ou de forme 
d’arcade ou de polygone (aspect périlobulaire) sont aussi fréquemment 
présentes (Figure 17-50). Sur les examens de surveillance sous traitement, 
les condensations parenchymateuses peuvent être partiellement ou com- 
plètement réversibles (Figure 17-51), ou remplacées par des opacités en 
verre dépoli plus ou moins associées à des réticulations intralobulaires 
superposées, voire des opacités linéaires et des bronchectasies de traction 
(Figure 17-52) [159]. Ces anomalies correspondent aux lésions de PINS 
qui deviennent apparentes après la disparition des condensations paren- 
chymateuses [160]. Le rayon de miel est relativement inhabituel et reflète 
dans ce cas-là le développement d’une PIC (Figure 17-53). 

Chez les patients ayant une maladie de survenue aiguë et rapidement 
progressive due à un DAD, des condensations sont très étendues, exten- 
sives, associées au verre dépoli. 

Quand le diaphragme devient atteint, il y a une ascension bilatérale des 
hémidiaphragmes, une réduction du volume pulmonaire et des atélectasies 
basales linéaires. 
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Figure 17-52 Syndrome des anti-synthétases (anti-Jo-1) chez une 
femme de 53 ans présentant une pneumonie interstitielle (PINS/PO). 
Coupes tomodensitométriques axiales passant par les bases pulmonaires 
avant (a) puis après traitement et 2 ans d'évolution (b). a) Plages de condensa- 
tion parenchymateuse avec bronchogramme aérique fait de bronches légère- 
ment dilatées associées à du verre dépoli, situé dans les deux lobes inférieurs. 
Discrète perte de volume pulmonaire par déplacement des scissures. b) Les 
condensations ont disparu, laissant apparaître un verre dépoli contenant des 
réticulations intralobulaires et des images kystiques (PINS kystique). Noter 
l'absence de rayon de miel et de bronchectasie par traction. 


La survenue d’une HTAP dans le syndrome des antisynthétases est tou- 
jours associée à une pneumonie interstitielle. L'HTAP est habituellement 
sévère, associée à un taux de survie bas suggérant l'atteinte spécifique de 
la vascularisation pulmonaire [1611]. 


Connectivites mixtes 


La connectivite mixte est un syndrome de chevauchement entre diffé- 
rentes connectivites ou bien une connectivite indifférenciée. 


Les connectivites mixtes forment une entité caractérisée par des anticorps 


anti-ribo-nucléoprotéiques (anti-RNP), des profils HLA spécifiques de la 
maladie, et des signes cliniques modérément spécifiques. La majorité des 
patients ne peuvent pas rentrer dans la catégorie des autres connectivites 
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Figure 17-51 Pneumonie intersti- 
tielle (PO) chez une patiente âgée 
de 40 ans ayant une dermatomyo- 
site. Coupes tomodensitométriques 
axiales passant par les bases pulmo- 
naires avant (a) et après 18 mois de 
traitement (b). a) Petites plages de 
condensation parenchymateuse sous- 
pleurale et périlobulaire sur un fond de 
verre dépoli distribuées dans les [lobes 
inférieurs. b) Après traitement, les 
condensations ont régressé, laissant 
apparaître quelques fines réticulations 
à limites floues en verre dépoli en péri- 
phérie du parenchyme pulmonaire. 


Figure 17-53 Syndrome des antisynthétases (anti-Jo-1) chez une 
patiente présentant une pneumonie interstitielle fibrosante (PIC). 
Coupes tomodensitométriques axiales passant par les bases pulmonaires (a et 
b). Aspect de fibrose pulmonaire asymétrique prédominant à droite caractéri- 
sée par un rayon de miel sous-pleural prédominant dans les territoires postéro- 
et latérobasaux. Perte de volume des lobes inférieurs avec distorsion de l’archi- 
tecture pulmonaire, Aspect typique de PIC. 


mais la majorité d’entre eux sont des femmes avec une moyenne d’âge au 
moment du diagnostic de 37 ans. Les principaux signes caractéristiques cli- 
niques sont ceux du lupus, de la sclérodermie et des PM/DM survenant 
ensemble ou apparaissant de façon séquentielle durant la surveillance. 
Le pronostic de cette maladie est hautement variable. Une évolution sévère 
de la maladie est vraiment inhabituelle. L’hypertension artérielle pulmo- 
naire est la complication la plus sérieuse et l'infection secondaire à l’immu- 


nodépression est certainement l’autre cause fréquente de décès. 


La plupart des patients avec connectivite mixte se présentent avec un 
des signes cliniques suivants : phénomène de Raynaud, arthralgie, arthrite, 
gonflement des mains, sclérodactylie ou acrosclérose et myosite. Une dys- 
motilité œsophagienne et le reflux sont fréquemment présents. Des adéno- 
pathies généralisées sont aussi une manifestation fréquente et un 
syndrome de Gougerot-Sjôgren secondaire peut survenir de façon non 


Tout Est Gratuit 


ù 
c© 
Re 
© 
in idbituelle. L'’atteinte thoracique est assez commune. Les anomalies car- 
dues incluent les péricardites, les myocardites et les blocs complets. Un 
épanchement pleural est une des manifestations cliniques les plus fré- 
quentes, habituellement de petite abondance et spontanément résolutif. 

L’hémorragie pulmonaire, le dommage alvéolaire diffus, la pneumonie 
organisée, la PINS, la PIC et l'atteinte des voies aériennes peuvent aussi 
être présents [162]. 

Sur le plan évolutif, une large proportion des patients atteints de connec- 
tivite mixte peuvent présenter une réversibilité de la maladie interstitielle 
sous corticoïdes. Toutefois, approximativement un tiers des patients vont 
développer une maladie fibrosante pulmonaire. 
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Manifestations radiologiques de la maladie 
[125, 128, 141, 163] 


Les anomalies qui peuvent être vues incluent des micronodules exprimant 
une hyperplasie lymphoïde, des opacités en verre dépoli, des réticulations 
intralobulaires prédominant dans les zones pulmonaires inférieures. En cas 
de fibrose pulmonaire, des réticulations intralobulaires, une distorsion archi- 
tecturale et des bronchectasies par traction sont présentes. Dans une propor- 
tion non négligeable de cas, la pneumonie interstitielle fibrosante se présente 
différemment avec du verre dépoli plus ou moins avec réticulation, associée 
à de nombreux kystes pulmonaires non forcément associés à des bronchec- 
tasies par traction. Elle réalise le tableau caractéristique de PINS kystique 
(Figure 17-54). La survenue d’une pneumonie interstitielle lymphocytaire 
est aussi possible avec l'apparition de kystes faisant suite au verre dépoli 
(Figure 17-55). L'HTAP peut être associée ou non à la pneumonie intersti- 
tielle et se manifester par un élargissement des artères pulmonaires proxi- 
males. Un petit épanchement péricardique et des petites opacités mal 
définies centrolobulaires peuvent être présents. 


Syndrome de Gougerot-Sjügren 


Le syndrome de Gougerot-Sjôgren est une maladie auto-immune caractéri- 
sée par des yeux secs (kératoconjonctivite sèche), une sécheresse de la bouche 
(xérostomie), qui affecte particulièrement les femmes d’âge moyen. Il existe 
une forme primitive et une forme secondaire de la maladie. La première est 
une forme isolée, la seconde est associée aux autres connectivites. Le syn- 
drome de Gougerot-Sjôgren est caractérisé histologiquement par une infiltra- 
tion polyclonale lymphocytaire B de plusieurs organes, le plus souvent les 


Figure 17-54 Connectivite mixte 
avec pneumonie interstitielle 
(PINS kystique). Coupes  tomo- 
densitométriques  axiales (a-d). 
Verres dépolis disséminés dans 
tous les territoires pulmonaires 
prédominant dans les bases et pré- 
dominant en périphérie du paren- 
chyme pulmonaire. Présence au 
sein du verre dépoli de petits 
kystes à l'emporte-pièce , sans 
bronchectasie par traction et sans 
rayon de miel. 
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glandes salivaires et lacrymales, et l’axe trachéobronchique. La plupart des 
patients présentent une atteinte glandulaire typique avec xérophtalmie et 
xérostomie. Un tiers des patients peuvent présenter des manifestations extra- 
glandulaires. L’atteinte des voies aériennes supérieures peut entraîner une 
sécheresse et une apparence croûteuse de la muqueuse nasale, quelquefois 
compliquée par une épistaxis, une perforation du septum nasal ou une otite 
moyenne. Une atteinte de l'arbre respiratoire inférieur peut causer une toux 
sèche chronique, des bronchites récidivantes et une dyspnée d’effort. 
L’atteinte interstitielle pulmonaire est fréquente chez les patients ayant une 
forme primitive de la maladie, se présentant comme une PIL, une PINS. une 
PIC ou une PO [164]. Les deux types de syndrome de Gougerot-Sjügren 
peuvent développer un désordre lymphoprolifératif quelquefois associé avec 
une amylose. Le spectre des maladies lymphoprolifératives au cours du syn- 
drome de Gougerot-Sjôgren inclut la bronchiolite folliculaire, la PIL, l’hyper- 
plasie nodulaire lymphoïde, le lymphome de MALT et le lymphome [165], 
La bronchiolite folliculaire est la forme la plus fréquente de bronchiolite sur- 
venant chez les patients atteints de syndrome de Gougerot-Sjôgren. La bron- 
chiolite lymphocytaire (infiltration lymphocytaire sans follicule) et la 
bronchiolite infectieuse représentent le diagnostic différentiel principal. 

Les patients atteints du syndrome de Gougerot-Sjôgren ont un risque 
plus élevé de développer une maladie lymphomateuse (le plus souvent un 
lymphome non hodgkinien de type B) développée à partir des glandes sali- 
vaires avec atteinte possible d’atteinte pulmonaire ou gastrique. Le pro- 
nostic global pour les patients atteints de syndrome de Gougerot-Sjüsren 
est relativement bon mais il devient plus péjoratif en cas de forme secon- 
daire ou chez les patients développant une maladie lymphomateuse. 


Manifestations radiologiques de la maladie 
[165, 166, 167, 168] 


La tomodensitométrie fournit des informations importantes concernant la 
longue liste des atteintes pulmonaires potentielles pouvant survenir au cours 
du syndrome de Gougerot-Sjôgren. Les tableaux scanographiques incluent 
une pneumonie interstitielle, des anomalies des voies aériennes, une HTAP, 
et des tableaux suggestifs de PIL. L’atteinte interstitielle peut prendre 
l'aspect d’une PINS fibrosante ou d’une PIC (Figure 17-56). 

Des anomalies des voies aériennes sont fréquemment observées et consistent 
en un épaississement pariétal bronchique, des dilatations des bronches, des 
zones d'arbre en bourgeons et des tableaux de perfusion en mosaïque avec pié- 
geage expiratoire reflétant la bronchiolite oblitérative (Figure 17-57). 
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Fiqure 17-55 Connectivite mixte 
(anti-RNP) chez une femme âgée 
de 28 ans. Évolution de l'atteinte 
pulmonaire rapide d’une pneumo- 
nie interstitielle lymphocytaire 
(même patient qu’à la figure 12-5). 
a-d) Coupes tomodensitométriques 
axiales réalisées devant l'appari- 
tion de symptômes respiratoires 
d'aggravation progressive : plages 
de verre dépoli contenant des réti- 
culations intra-lobulaires prédomi- 
nant dans les lobes inférieurs, sans 
signe de fibrose visible. e-h) Coupes 
tomodensitométriques axiales réa- 
lisées 18 mois plus tard. Apparition 
de multiples kystes pulmonaires 
développés en lieu et place des zones 
de verre dépoli. Noter l’absence tou- 
jours de signe de fibrose pulmonaire 
(pas de rayon de miel, pas de bron- 
chectasie par traction). 








588 © 
& Paratger Le Site 


Le à 17-56 Syndrome de 
ougerot-Sjôgren chez une 
Sa de 58ans ayant une 
pneumonie interstitielle (PINS 
fibrosante). Coupes tomodensito- 
métriques axiales (a-d). Réticula- 
tions intralobulaires au sein de verre 
dépoli associées à des bronchecta- 
sies et bronchiolectasies par traction. 
L’atteinte prédomine aux bases, elle 
est asymétrique avec prédominance 
droite. 
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Figure 17-57 Bronchiolite oblitérative diffuse chez une patiente ayant un syndrome de Gougerot-Sjôgren. 
Patiente atteinte depuis de nombreuses années et présentant une insuffisance respiratoire obstructive sévère. Coupes tomoden- 
sitométriques axiales passant par les bases pulmonaires en inspiration (a) et expiration (b). a) On note en inspiration une réduc- 
tion diffuse de la densité pulmonaire avec une diminution de la vascularisation pulmonaire (le calibre des artères pulmonaires 
satellites des bronches est extrêmement réduit). Présence d’un épaississement pariétal bronchique diffus. b) En expiration, il 
existe un piégeage expiratoire diffus : absence d'augmentation de la densité pulmonaire et absence de gradient antéropostérieur 


de la densité. 


Les principaux signes tomodensitométriques de la PIL sont des opaci- 
tés en verre dépoli en plages dispersées ou confluentes bilatérales, et des 
nodules faiblement définis centrolobulaires et péribronchovasculaires 
(Figure 17-58). Des kystes à parois fines relativement limités en nombre 
sont vus dans 60 à 80 % des cas, habituellement en association avec le 
verre dépoli, mais vus occasionnellement comme un signe isolé [169] 
(Figure 17-59), L'association de nodules et de kystes pulmonaires 
devrait faire suspecter aussi le diagnostic d’amylose associée à une PIL 
(Figure 17-60). Dans de tel cas, les nodules représentent des dépôts amy- 
loïdes qui peuvent se calcifier. Le lymphome pulmonaire devrait être 
suspecté en présence de condensations parenchymateuses (Figure 17- 
61), de larges nodules ou d’épanchements pleuraux. 
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Polychondrite chronique atrophiante 


La polyarthrite chronique atrophiante (PCA) est une maladie auto- 
immune rare, d’étiologie inconnue, caractérisée par les épisodes inflam- 
matoires récidivants, qui affectent les cartilages à des localisations 
variées incluant les cartilages des oreilles, du nez, des articulations et de 
l’arbre trachéobronchique [170]. Histologiquement, les infiltrats inflam- 
matoires aigus présents dans les cartilages et les tissus périchondraux 
induisent une dissolution et une fragmentation progressive des cartilages 
suivis par de la fibrose. L'âge moyen au moment du diagnostic est la 
5e décennie avec une répartition à peu près égale entre les sexes, don- 
nant une atteinte plus sévère des voies aériennes chez les malades de 
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Figure 17-58 Syndrome de Gougerot-Sjôügren 
chez une femme de 45 ans présentant une 
dyspnée à l’effort d’aggravation progressive. 
Présence d’une formule lymphocytaire ou lavage 
bronchioalvéolaire, Coupes tomodensitométriques 
axiales non injectées (a et b). Présence d’opacités 
nodulaires en verre dépoli de topographie péri- 
bronchovasculaire et sous-pleurale, Certains de ces 
nodules présentent une petite cavitation centrale. Il 
s’agissait d’une pneumonie interstitielle lympho- 
cytaire (PIL). 


Figure 17-59 Pneumonie interstitielle lympho- 
cytaire au cours d’un syndrome de Gougerot- 
Sjôgren. Coupes tomodensitométriques axiales 
passant par les lobes supérieurs (a) et les bases (b). 
Verre dépoli diffus contenant des kystes à 
l’emporte-pièce à parois très fines, prédominant 
dans les lobes inférieurs. Noter quelques lignes 
septales périphériques. Absence de signe de 
fibrose. 


Figure 17-60 Pneumonie interstitielle lympho- 
cytaire associée à une amylose nodulaire. 
Femme âgée de 70 ans présentant depuis nom- 
breuses années un syndrome de Gougerot-Sjôgren. 
Coupes tomodensitométriques axiales passant par 
les bases pulmonaires en fenêtres parenchyma- 
teuse (a) et médiastinale (b). Très volumineux 
kystes pulmonaires à parois très fines, de distribu- 
tion péribronchovasculaire et sous-pleurale associé 
à des nodules accolés à la paroi des kystes. La plu- 
part de ces nodules sont calcifiés. (Cliché dû au 
Dr Christopher Flower.) 


Figure 17-61 Lymphome de MALT développé 
sur une pneumonie interstitielle lymphocy- 
taire survenant chez un patient ayant un syn- 
drome de Gougerot-Sjôgren. Coupes tomoden- 
sitométriques axiales (a et b). Plage de condensa- 
tion  parenchymateuse avec  bronchogramme 
aérique à limites floues, entourée de verre dépoli, 
focalisée dans la pyramide basale gauche. Cette 
condensation représente le développement d'un 
lymphome de MALT. La présence des kystes 
ronds ou ovalaires à parois très fines, de topogra- 
phie péribronchovasculaire ou  sous-pleurale 
(flèches) sont les marqueurs d’une PIL. 
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sexè féminin. Environ 50 % des patients développeront une atteinte 
faryngée, trachéale ou bronchique [171]. Un tiers des patients ont une 
maladie auto-immune associée, le plus souvent une vascularite systé- 
mique ou une PR. Le pronostic des patients qui ont les deux (vascularite 
systémique et polychondrite chronique atrophiante) est beaucoup plus 
mauvais que celui des patients avec une polychondrite chronique atro- 
phiante isolée. Les symptômes à l’arbre respiratoire sont habituellement 
le résultat d’une chondrite laryngotrachéale et incluent la raucité de la 
voix, La toux, un stridor, un wheezing, et une sensation presque doulou- 
reuse au contact des cartilages laryngotrachéaux. Au début de la mala- 
die, approximativement un quart des patients ont des symptômes 
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Figure 17-62 Polychondrite 
chronique atrophiante chez une 
femme de 35 ans. Coupes tomo- 
densitométriques axiales en fenêtre 
médiastinale (a-d) et coupes tomo- 
densitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse en inspiration (e-g) 
et expiration (h). Épaississements 
calcifiés des parois antérieure et laté- 
rale de la trachée cervicale et thora- 
cique. Épaississements calcifiés des 
parois antérieure et latérale des 
bronches souches, Réduction dis- 
crète du calibre de la lumière de la 
trachée et des bronches souches. 
Épaississement pariétal des bronches 
souches et des bronches lobaires 
avec réduction marquée de Ja 
lumière du tronc bronchique inter- 
médiaire (flèche en g) et de Ja 
bronche lingulaire (flèche en f). Sur 
la coupe en expiration forcée (h), 
présence d’un piégeage dans le seg- 
ment ventral du culmen (étoile). 


PATHOLOGIE 


respiratoires. L’atteinte des voies aériennes est la cause la plus fréquente 
de décès chez ces patients. 


Manifestations radiologiques de la maladie [172, 173, 174] 


Le larynx et la trachée sont le plus souvent affectés (Figure 17-62). La 
maladie peut aussi atteindre les voies aériennes plus distales, particulière- 
ment au niveau sous-segmentaire de l’arbre bronchique. À un stade pré- 
coce de la maladie, la tomodensitométrie montre un épaississement des 
parois des voies aériennes antérieures et latérales avec un respect de la 
paroi postérieure membraneuse (Figure 17-63 et voir Figure 13-9). Il y a 
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Figure 17-63 Polychondrite 
chronique atrophiante chez un 
homme de 66 ans. Coupe tomo- 
densitométrique passant par la 
carène en fenêtre médiastinale (a) 
et reconstruction oblique le long 
du grand axe de la bronche lobaire 
supérieure gauche en fenêtre 
parenchymateuse (b). a) Épaissis- 
sement important contenant des 
calcifications des cartilages cos- 
taux antérieurs et des cartilages 
des bronches souches et des 
bronches lobaires supérieures. 
b) Sténose longue de la lumière de 
la bronche lobaire supérieure 
gauche avec cicatrices pulmo- 
naires et bronchectasies post-obs- 
tructives en aval de la sténose. 
Même patient qu’à la figure 13-09. 


Figure 17-64 Polychondrite chronique atrophiante avec sténose trachéale et bronchique étagée. Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse (a-d) et reconstruction 3D des lumières trachéobronchiques (e). Épaississement pariétal diffus touchant 
la trachée, les bronches souches et les bronches lobaires voire certaines segmentaires. Réduction de la lumière des bronches avec une sténose 
modérée du tiers inférieur de la trachée thoracique et une sténose longue de la bronche souche gauche et d’une sténose du tronc bronchique 
intermédiaire. 


aussi souvent une densification des cartilages qui peut être très discrète ou 
franche (parois entièrement calcifiées) (Figure 17-64). Dans les formes les 
plus avancées de la maladie, l’épaississement des parois des voies 
aériennes devient circonférentiel dès lors que la paroi postérieure non car- 
tilagineuse de la trachée et des bronches principales apparaît épaissie. À ce 
stade, une réduction de la lumière de la trachée et des bronches peut se voir 
comme le résultat d’une fibrose faisant suite à la destruction cartilagineuse 
(Figure 17-65 et voir Figure 13-10). Des sténoses focales de la trachée et 
des bronches peuvent être présentes (voir Figures 17-63b et 17-64b). La 


perte du support cartilagineux due à l’inflammation et à la destruction du . 


cartilage peut entraîner une collapsibilité dynamique expiratoire exagérée 
(trachéomalacie et bronchomalacie). Un piégeage expiratoire est fréquem- 
ment observé au sein d’un lobe, un poumon, des segments ou des lobules 
(voir Figures 17-64 et 17-65). 


Conclusion 


Une atteinte thoracique peut être fréquemment retrouvée chez les patients 
atteints de connectivites. Cette atteinte peut être identifiée au moment du dia- 
gnostic ou lors de l’évolution ultérieure, mais celle-ci peut aussi précéder les 
autres manifestations systémiques de la maladie. Un large spectre d'anomalies 
pulmonaires a été décrit et chaque connectivite peut présenter des signes 
tomodensitométriques caractéristiques. Toutefois, une complication due à une 
surinfection ou à une toxicité médicamenteuse doit être prise en compte dans 
le contexte clinique suggestif. Bien que les pneumonies interstitielles et 
l'atteinte des voies aériennes représentent les anomalies les plus fréquentes, 
toutes les structures thoraciques peuvent être impliquées et devraient toujours 
être attentivement évaluées. Comparées aux formes idiopathiques, les pneu- 
monies interstitielles survenant chez des patients atteints de connectivites 
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peuvent présenter quelques caractéristiques particulières, non seulement sur 
l’aspect de l’atteinte en tomodensitométrie mais aussi le mode évolutif au 
cours du temps et le pronostic. Le rôle du radiologiste ayant une complète 
connaissance des signes tomodensitométriques principaux liés à chaque type 
de connectivite, et ayant acquis une certaine familiarité avec les complications 
les plus fréquentes, devient crucial pour une prise en charge clinique adéquate. 


ATTEINTE THORACIQUE AU COURS 
DES VASCULARITES SYSTEMIQUES PRIMITIVES 


Philippe Grenier 


Les vascularites systémiques primitives forment un groupe de maladies 
idiopathiques dans lesquelles le signe histologique unique ou prédominant 
est représenté par une atteinte inflammatoire des parois des vaisseaux 
entraînant une destruction vasculaire. La classification et la nomenclature 
des vascularites ont été proposées en 1994 et revisitées en 2012 lors de la 
conférence de consensus international de Chapel Hill [175, 176]. 

Cette classification est fondée sur la taille des vaisseaux concernés (gros, 
intermédiaires et petits). Bien que la pathogénie exacte des vascularites soit 
encore un sujet de discussion et de recherche, une dysfonction immunolo- 
gique reste l'hypothèse principale, comme le suggèrent de nombreuses don- 
nées cliniques, anatomopathologiques et sérologiques obtenues des patients 
concernés [177, 178]. Des facteurs génétiques et environnementaux (médi- 
caments Ou micro-organismes infectieux) joueraient aussi un rôle important 
dans la genèse et le développement de la maladie. 

Trois principaux mécanismes immunologiques de l'atteinte vasculaire ont été 
identifiés et la genèse de chacune de ces vascularites serait primitivement basée 
sur des dépôts d’immuns complexes, des anticorps orientés sur les composants 
vasculaires, une réaction granulomateuse et une immunité de type cellulaire. 
L'étude des anticorps dirigés contre les composants périnucléaires, histoplas- 
miques et neutrophiles (ANCA [anticorps anticytoplasme des polynucléaires 
neutrophiles]) a permis l’identification d’un sous-groupe de vascularites associé 
aux ANCA, caractérisé par des signes cliniques assez similaires, une atteinte des 
petits vaisseaux et une réponse au traitement immunosuppressif [178]. 

L’atteinte pulmonaire peut être identifiée dans toutes les vascularites 
systémiques. Toutefois, dans ce chapitre, nous ne considérerons que les 
vascularites systémiques primitives qui sont les plus fréquemment accom- 
pagnées d’une atteinte pulmonaire. 

Les vascularites atteignant les petits vaisseaux sont divisées en deux 
catégories, les vascularites associées aux ANCA et les vascularites liées 
aux complexes immuns. 
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Figure 17-65 Polychondrite chronique  atro- 
phiante sévère au stade de fibrose. Tomodensito- 
métrie avec reconstruction coronale oblique et projection 
d'intensité minimum (minIP) (a) le long du grand axe de 
la trachée et coupes axiales en expiration forcée (b-d). 
Réduction diffuse et importante de la lumière trachéale 
par la fibrose circonférentielle avec, à l’expiration, une 
obstruction complète de la bronche souche gauche res- 
ponsable d’un piégeage expiratoire du poumon gauche, 





Les vascularites à ANCA sont des vascularites nécrosantes avec peu ou pas 
de dépôts immuns qui affectent de façon prédominante les petits vaisseaux et 
qui sont associées à des ANCA à myéloperoxydase (ANCA-MPO) ou liées à 
une protéinase (ANCA 3). Le groupe des vascularites à ANCA comprend la 
polyangéite microscopique, la granulomatose avec polyangéite (Wegener) et 
la granulomatose éosinophilique avec polyangéite (Churg-Strauss). 

La vascularite à immuns complexes sur les petits vaisseaux est caracté- 
risée par des dépôts d’immunoglobuline et de composants du complément 
qui affectent de façon prédominante les petits vaisseaux. La gloméruloné- 
phrite est fréquemment présente. Dans ce groupe sera revue la maladie à 
antimembranes basales glomérulaires (anciennement dénommée « syn- 
drome de Goodpasture »). Seront aussi revues l’artérite de Takayasu et la 
maladie de Behçet, classées respectivement dans le groupe des vascula- 
rites à gros vaisseaux et celui des vascularites touchant tous les vaisseaux. 


Symptômes et signes cliniques 


Les manifestations cliniques de ces maladies sont variables et non spéci- 
fiques. Les vascularites des petits vaisseaux peuvent entraîner de la fièvre, des 
myalgies, des arthralgies et des malaises. Une atteinte multi-organe peut être 
observée avec des tableaux cliniques extrêmement variés tels qu’insuffisance 
rénale, uvéite, dyspnée et rash cutané. De telles associations cliniques 
devraient faire suspecter la possibilité d’une vascularite des petits vaisseaux. 

Les vascularites à gros vaisseaux peuvent entraîner des signes cliniques, des 
symptômes liés à une ischémie et des syndromes inflammatoires inexpliqués. 
En raison d’un chevauchement important des signes radiologiques et des pré- 
sentations cliniques entre les différentes vascularites, le diagnostic différentiel 
est extrêmement difficile. De même, le diagnostic différentiel avec une maladie 
inflammatoire infectieuse ou néoplasique peut être un véritable défi. Il est donc 
important d’avoir une connaissance profonde des tableaux radiologiques parti- 
culiers de chacune de ces maladies et intégrer ces tableaux radiologiques aux 
données cliniques obtenues par une forte coopération avec le clinicien référent. 


Signes radiologiques 


Devant ün patient suspect de vascularite, le radiologue peut être confronté 
à un très large spectre de présentations radiologiques différentes, variant d’un 
aspect strictement normal à une maladie très sévère et étendue [177, 178]. 
Lorsque les anomalies sont présentes, elles peuvent exprimer une atteinte 
anatomique ou fonctionnelle des poumons : vaisseaux pulmonaires ou systé- 
miques, parenchyme, voies aériennes, trachée et bronches et plèvre. Les 
signes radiologiques qui suggèrent une atteinte pulmonaire sont les nodules 
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pulmonaires et les masses avec ou sans excavation, des plages d’opacités en 
verre dépoli focales ou diffuses, des zones de condensation parenchymateuse, 
des anomalies trachéobronchiques (épaississement pariétal ou sténose), des 
anomalies vasculaires telles que les anévrysmes, les épaississements parié- 
taux, les sténoses, les maladies interstitielles pulmonaires et une atteinte pleu- 
rale. Une fibrose pulmonaire est une association possible en particulier au 
cours des vascularites à ANCA [179]. Bien que le chevauchement entre les 
différents tableaux soit très fréquent, la présence de signes radiologiques 
caractéristiques et leur association peuvent aider à différencier ces mala- 
dies [180, 181, 182]. La connaissance des données cliniques du patient est 
essentielle. Enfin, chaque anomalie peut montrer des modifications significa- 
tives au cours du temps liées à l’évolution naturelle de la maladie (aiguë 
versus chronique) et les interventions thérapeutiques qui peuvent aussi entraf- 
ner une résolution complète sans lésion résiduelle. 


Granulomatose avec polyangéite (Wegener) 


La granulomatose avec polyangéite (Wegener) (GPA) est une inflamma- 
tion granulomateuse nécrosante atteignant habituellement les voies respira- 
toires supérieures et inférieures avec une vascularite nécrosante affectant les 
vaisseaux de taille petite ou intermédiaire. C’est une maladie multi-organe 
rare (prévalence de 3/100 000 habitants aux États-Unis) qui peut affecter des 
patients de tout âge mais plus fréquemment les adultes âgés de 50 à 69 ans. 
Les hommes sont légèrement plus fréquemment atteints que les femmes. 
Tous les organes peuvent être affectés, mais les plus fréquemment atteints 
sont l’arbre respiratoire supérieur (sinusite et ulcération nasale), les reins et 
l'arbre respiratoire inférieur. L’atteinte des voies aériennes et du poumon est 
présente chez 90 des patients. 


Manifestations radiologiques de la maladie 
[183, 184, 185, 186] 


Les manifestations radiologiques les plus typiques de l'atteinte pulmonaire 
en tomodensitométrie thoracique sont les nodules et les masses (80 % des cas) 
(Figure 17-66). En cas de maladie active, les nodules sont l'expression de 
l'inflammation granulomateuse et de la nécrose. Ils ont une tendance à évoluer 
vers l’excavation (Figure 17-67), Les dimensions des nodules varient de 
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Figure 17-66 Granulomatose avec polyangéite (Wegener). Coupe tomo- 
densitométrique axiale centrée sur lobes supérieurs avant (a) et après (b) traite- 
ment. a) Masses pulmonaires à contours spiculés dans les lobes supérieurs 
associées à un emphysème centrolobulaire et paraseptal. b) Après deux ans 
d'évolution, la masse pulmonaire gauche a disparu et la masse pulmonaire 
droite a considérablement diminué de taille. Noter l'extension de l'emphysème 
autour des nodules résiduels. 


Figure 17-67 Granulomatose avec polyangéite 
(Wegener) chez une femme de 61 ans. Coupes tomo- 
densitométriques axiales passant par la carène (a) et par le 
tronc bronchique intermédiaire (b) et reconstruction sagit- 
tale droite (c) en fenêtre parenchymateuse. Volumineuse 
masse pulmonaire nécrosée située dans le lobe supérieur et 
le segment supérieur du lobe inférieur droits. Elle est à 
cheval sur la petite et la grande scissures. 
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quelques millimètres à des masses de 10 cm. Les limites sont le plus souvent 
{isses et régulières. Ils sont fréquemment bilatéraux (75 % des cas) avec une 
* distribution aléatoire et sans prédilection lobaire. Occasionnellement ils ont 
une distribution prédominante ou exclusive à la périphérie du poumon (sous- 
pleurale) ou moins communément une localisation péribronchovasculaire. Le 
signe du halo qui correspond à une couronne non spécifique de verre dépoli 
entourant le nodule peut être vu dans 0 à 15 % des nodules et peut exprimer 
une hémorragie et/ou une inflammation périnodulaire (Figure 17-68). Après 
administration de produit de contraste, l’hypodensité d’une portion du nodule 
peut exprimer une nécrose centrale. Dans un petit nombre de cas, un vaisseau 
nourricier peut aussi être vu connecté au nodule. Les calcifications sont rares. 
Quand la maladie progresse, les nodules tendent à augmenter en nombre et en 
taille, et l’excavation est fréquente pour les nodules de plus de 2 cm (50 % des 
cas). Les nodules excavés ont des parois habituellement épaisses avec des 
limites internes irrégulières (voir Figure 17-67). Moins fréquemment, et sou- 
vent après traitement, ils peuvent apparaître avec des parois fines et lisses, Un 
niveau hydro-aérique peut être présent. 

La deuxième manifestation radiologique la plus fréquente est représen- 
tée par les condensations parenchymateuses (25 à 50 % des cas). Elles 
peuvent s’observer avec ou sans nodule ou masse associé (Figure 17-69). 

Les plages en verre dépoli multiples ou diffuses sont moins fréquentes (20 
à 30 % des cas). Les condensations parenchymateuses et les opacités en 
verre dépoli peuvent refléter soit la vascularite pulmonaire sous une forme 
de pneumonie, soit une hémorragie alvéolaire. Les zones de condensation 
ont habituellement une distribution aléatoire. Elles apparaissent quelquefois 
sous forme d’opacités quadrangulaires sous-pleurales mimant des infarctus 
pulmonaires. Elles peuvent aussi avoir une distribution péribronchique. Les 
condensations parenchymateuses ont des formes et des aspects extrêmement 
variables, allant d'anomalies denses et localisées à des plages bilatérales, 
étendues, pouvant atteindre la taille d’un lobe. Des opacités diffuses bilaté- 
rales de verre dépoli peuvent être vues dans une petite proportion de 
patients. Des nodules centrolobulaires de densité variable ou des microno- 
dules linéaires branchés (signe de l’arbre en bourgeons) sont parfois obser- 
vés (Figure 17-70). De même, des opacités linéaires interlobulaires ou 
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Figure 17-68 Granulomatose avec polyangéite (Wegener). Coupe tomo- 
densitométrique axiale centrée sur les lobes supérieurs (a) avec un contrôle 
plusieurs mois après traitement (b). a) Nodule pulmonaire droit partiellement 
nécrosé à contours irréguliers et contenant un petit halo de verre dépoli. Volu- 
mineuse masse pulmonaire multinécrosée du lobe supérieur gauche entourée 
partiellement de verre dépoli. b) La lésion droite a totalement disparu, la lésion 
gauche a considérablement diminué de taille. 
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intralobulaires sont parfois décrites. Une fibrose pulmonaire type PIC avec 
l'aspect typique de rayon de miel sous-pleural bilatéral est rarement rappor- 
tée. Les épanchements pleuraux uni- ou bilatéraux et d’étendue variable sont 
assez inhabituels. Dans une petite proportion de patients (15 %), des adéno- 
pathies hilaires ou médiastinales sont détectées. 

L’atteinte trachéale et bronchique est une manifestation fréquente au cours 
de la GPA. Elle a été rapportée jusqu’à 15 à 25 % des cas pour l’atteinte tra- 
chéale et 40 à 70 % pour l’atteinte bronchique. Un aspect multinodulaire de 
la surface interne de la trachée et des bronches peut se voir [187, 188]. Les 
sténoses trachéales sont habituellement sous-glottiques (voir Figure 13-7). 
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Figure 17-69 Hémorragie alvéolaire diffuse chez un homme de 37 ans 
ayant une granulomatose avec polyangéite (Wegener). Coupe tomoden- 
sitométrique axiale (a) et reconstruction coronale (b). Condensation parenchy- 
mateuse bilatérale avec bronchogramme aérique prédominant dans les parties 
supérieure et moyenne des poumons et respectant les zones périphériques sous- 
pleurales. 





Fiqure 17-70 Hémorragie pulmonaire récidivante chez une femme 
de 43 ans ayant une granulomatose avec polyangéite (Wegener). Coupe 
tomodensitométrique axiale. Plages de verre dépoli de faible densité à contours 
flous. Noter l’épaississement pariéta] bronchique diffus. 
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Cette zone devrait toujours être incluse dans les volumes d’acquisition chez 
les patients atteints de GPA (Figure 17-71). Ces sténoses sous-glottiques 
peuvent être lisses ou irrégulières, le plus souvent circonférentielles et 
mesurent environ 2 à 4 cm de long. Les anneaux trachéaux peuvent présenter 
des calcifications. Ils peuvent paraître épaissis avec des érosions cartilagi- 
neuses. L’épaississement muqueux peut être symétrique ou asymétrique, 
irrégulier ou ulcéré. Des fistules peuvent être présentes. Une atteinte possible 
des cordes vocales doit être évaluée. N'importe quelle bronche (lobaire, seg- 
mentaire ou sous-segmentaire) peut être atteinte (Figure 17-72). Les parois 
des bronches segmentaires et sous-segmentaires peuvent être épaissies avec 
des sténoses luminales causant parfois des obstructions avec atélectasies 
(Figure 17-73). Des dilatations des bronches et des zones de piégeage expi- 
ratoire sont décrites dans 10 à 20 et 30 % des cas respectivement. 


Surveillance radiologique après traitement 


Des études dans le suivi après traitement immunosuppresseur montrent . 


dans la majorité des cas une résolution complète des opacités en verre 
dépoli et des nodules et une diminution en taille ou une complète résolu- 
tion des masses [189] (voir Figures 17-66 et 17-68). Les lésions cavitaires 
peuvent se transformer en cavités à parois fines. Une réduction de l’épais- 
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Figure 17-71 Granulomatose avec polyangéite (Wege- 
ner) et atteinte des voies aériennes. Coupes tomodensi- 
tométriques axiales centrées sur la trachée cervicale (a) et 
thoracique (b). a) Épaississement circonférentiel de la paroi 
avec réduction de la lumière trachéale (flèches noires) reflé- 
tant une sténose circonférentielle sous-glottique. b) Épaissis- 
sement asymétrique de la paroi de la trachée (flèche blanche). 


gr Figure 17-72 Granulomatose avec poly- 
angéite (Wegener) et atteinte des voies 
aériennes. Tomodensitométrie avec recons- 
truction coronale oblique le long de l'axe des 
bronches souches en fenêtre parenchyma- 
teuse et projection d’intensité minimale (a) et 
reconstruction coronale oblique le long du 
grand axe du tronc bronchique intermé- 
diaire (b) en fenêtre médiastinale et injection 
de produit de contraste. a) Sténose (flèche) et 
régularité de la surface interne du tronc 
bronchique intermédiaire et de la bronche 
lobaire inférieure droite. b) Prise de contraste 
au niveau de la paroi interne du tronc 
bronchique intermédiaire reflétant la présence 
d’inflammation active (flèche). 


sissement pariétal trachéal ou bronchique peut être observée aussi. Les 
modifications fibreuses (réticulations intralobulaires et septa interlobu- 
laires épaissis) et les bronchectasies généralement restent stables. 


Diagnostic différentiel 


Les diagnostics radiologiques différentiels incluent toutes les autres 
maladies infectieuses ou néoplasiques qui peuvent entraîner des condensa- 
tions parenchymateuses, des nodules multiples et des masses avec ou sans 
excavation. Les connaissances des données cliniques du patient, en particu- 
lier les symptômes d'atteinte des voies aériennes et respiratoires, les résul- 
tats des examens biologiques, la notion de glomérulonéphrite et la présence 
d'ANCA dans le sérum, sont essentielles pour formuler le diagnostic de 
GPA. On peut rappeler que les embolies septiques et les abcès pulmonaires 
multiples sont souvent associés à des bactériémies, tendent à atteindre prin- 
cipalement les lobes inférieurs et sont rarement plus volumineux que 3 cm. 
Les métastases hématogènes atteignent généralement principalement les 
lobes inférieurs. Les excavations sont inhabituelles dans les lymphomes et 
des modifications rapides des nodules et des masses en termes de taille et 
de distribution sont des arguments en faveur de la GPA et plaïdent contre 
des lésions malignes. 
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Fiudre 17-73 Atteinte bronchique au cours 
june granulomatose avec polyangéite (Wege- 
‘ner). Coupes tomodensitométriques axiales centrées 
sur le segment supérieur du lobe inférieur gauche. 
a) Sténose à l’origine de la bronche souche gauche 
(flèche). b) Sténose distale des bronches sous-seg- 
mentaires du segment supérieur du lobe inférieur 
gauche associée à des opacités bronchiques et 
péribronchiques en aval de la sténose. 








Granulomatose éosinophilique avec polyangéite 
(Churg-Strauss) 


La granulomatose éosinophilique avec polyangéite (Churg-Strauss) 
(GEPA) est une inflammation granulomateuse et nécrosante riche en éosi- 
nophiles qui atteint souvent l’arbre respiratoire. La vascularite nécrosante 
affecte de façon prédominante les vaisseaux de taille petite ou intermé- 
diaire. Cette maladie est associée à un asthme et une éosinophilie san- 
guine. Des ANCA sont plus fréquemment mis en évidence dans cette 
maladie lorsqu'il y a une glomérulonéphrite. C’est une maladie très rare 
(incidence annuelle de 1 à 3/millions) affectant principalement les patients 
d’âges intermédiaires (40 à 50 ans). Elle se manifeste cliniquement par de 
l'asthme, une rhinite allergique, une hyperéosinophilie périphérique et une 
vascularite nécrosante virtuellement présente dans tous les cas [190, 191]. 


Manifestations radiologiques de la maladie 


Les signes radiologiques les plus fréquents (présents jusqu’à 90 Z des 
cas) sont représentés par des zones bilatérales d’opacités en verre dépoli 
ou de condensation, de distribution habituellement symétrique avec une 
prédominance périphérique, sans prédilection lobaire (Figures 17-74 
et 17-75). Moins communément, ces opacités ont une distribution 
péribronchique ou aléatoire. Des lignes septales sont présentes dans envi- 
ron 50 % des cas. Des septa interlobulaires épaissis peuvent être expliqués 
soit par la présence d’un œdème secondaire à l’atteinte cardiaque, soit par 
une infiltration éosinophilique des septa. 





Figure 17-74 Granulomatose éosinophilique avec polyangéite (Churg- 
Strauss). Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur les lobes supérieurs. 
Présence de multiples plages grossièrement arrondies de verre dépoli disper- 
sées au sein des deux lobes supérieurs sans signes associés. 
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Des nodules ou des masses avec des dimensions variant de quelques 
millimètres à 3,5 cm sont plus rares, avec ou sans association à un Signe du 
halo, voire à des excavations (très rares). 

L'’atteinte des voies aériennes est rare. Elle se manifeste par des nodules 
centrolobulaires, un signe d’arbres en bourgeons, des dilatations 
bronchiques, un épaississement pariétal bronchique. Ces anomalies 
semblent liées à l’asthme qui est presque toujours présent ou moins fré- 
quemment à une atteinte éosinophilique de la paroi bronchique. Des épan- 
chements pleuraux uni- ou bilatéraux sont relativement fréquents (10 
à 50 % des cas) et peuvent être liés à une cardiomyopathie ou à une pleu- 
rite à éosinophiles. Des adénopathies et un épanchement péricardique sont 
des manifestations plus rares. 


Surveillance radiologique après traitement 


Des études radiologiques après traitement montrent dans la majorité des 
cas une disparition complète de toutes les anomalies pulmonaires (rémis- 
sion clinique obtenue dans plus de 90 % des cas). Les anomalies des voies 
aériennes (épaississement pariétal bronchique et dilatations) tendent à être 
moins réactives au traitement. 


Diagnostic différentiel 


Les diagnostics différentiels principaux incluent toutes les autres mala- 
dies qui peuvent se manifester par des opacités en verre dépoli transitoires 





CE | 
Figure 17-75 Granulomatose éosinophilique avec polyangéite (Churg- 
Strauss). Coupe tomodensitométrique passant par le tronc bronchique inter- 


médiaire. Importantes plages de condensation alvéolaire, bilatérales et périphé- 
riques, à contours mal définis. 
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ou des condensations sans prédilection lobaire chez les patients ayant une 
histoire d’asthme. Le diagnostic différentiel de la GEPA est essentielle- 
ment fondé sur la connaissance des manifestations systémiques de la mala- 
die telles que rash, neuropathie périphérique ou présence dans le sérum de 
p-ANCA. 

Une pneumonie chronique à éosinophiles peut se manifester radiologi- 
quement avec des tableaux similaires à ceux de la GEPA, en particulier 
des zones de condensation parenchymateuse ou de verre dépoli migra- 
toires ou transitoires, non systématisées associées à une éosinophilie. Les 
autres diagnostics différentiels incluent l’aspergillose bronchopulmonaire 
allergique avec pneumonie organisée et les pneumonies infectieuses prin- 
cipalement représentées par les bronchopneumonies bactériennes et les 
infections à germes opportunistes telles que Pneumocystis jerovicii et le 
cytomégalovirus (particulièrement chez les patients asthmatiques sous 
corticothérapie). 


Polyangéite microscopique 
La polyangéite microscopique (PAM) est une vascularite nécrosante et 


granulomateuse sans ou avec très peu de dépôt immun qui affecte de façon 
prédominante les petits vaisseaux. Elle représente la première cause de syn- 
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drome rénal et pulmonaire. Son incidence est estimée à 1/100 000 cas par 
an avec une discrète prédominance masculine et une moyenne d’âge de 
début aux environs de 50 ans. Les signes cliniques principaux sont une glo- 
mérulonéphrite d'évolution progressive et rapide (90 % des cas) et une 
hémorragie alvéolaire diffuse (HAD) (10 à 30 % des cas). L'hémorragie 
alvéolaire diffuse peut être définie par la présence d’hémoptysies, des opa- 
cités alvéolaires diffuses et une chute de l’hématocrite. Le signe histolo- 
gique commun chez ces patients est la capillarite [192, 193]. 


Manifestations radiologiques de la maladie 


Les signes radiologiques de la polyangéite microscopique en tomodensi- 
tométrie sont non spécifiques, les opacités en verre dépoli étant le signe le 
plus fréquemment observé. Ces plages d’opacités de distribution aléatoire 
ou diffuses bilatérales représentent le remplissage alvéolaire partiel dans 
90 % des cas et des condensations parenchymateuses représentant le rem- 
plissage alvéolaire complet dans 70 % des cas sans distribution prédomi- 
nante et épaississement des gaines péribronchovasculaires (51 % des cas). 

Des zones nodulaires centrolobulaires mal définies, de densité en verre 
dépoli, peuvent être prédominantes chez certains patients, représentant des 
foyers localisés d’hémorragie. Après un épisode aigu d'hémorragie pul- 
monaire, les macrophages chargés d’hémosidérine s'accumulent dans 


Figure 17-76 Fibrose pulmonaire chez un 
homme de 79 ans ayant une polyangéite 
microscopique. a) Radiographie  thora- 
cique de face. Opacités réticulonodu- 
laires bilatérales prédominant à droite. b- 
e) Coupes tomodensitométriques axiales. 
Aspect de fibrose pulmonaire avec 
images en rayon de miel sous-pleurales, 
prédominant dans les zones postérieures 
des lobes inférieurs et antérolatérales des 
lobes supérieurs. Pas d’autres signes 
associés en dehors de quelques bronchec- 
tasies par traction. L’aspect est hautement 
suggestif d’une pneumonie interstitielle 
commune (PIC). 
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l'in erstitium et sont responsables d’un épaississement des septa interlobu- 
aires associé aux opacités en verre dépoli. 
= La fibrose pulmonaire est une manifestation rare qui peut se voir en 
association avec les vascularites à ANCA principalement chez les patients 
ayant une polyangéite microscopique avec des ANCA à antimyéloperoxi- 
dase [194, 195, 196]. Comme pour les autres vascularites à ANCA, le 
tableau principal de la fibrose pulmonaire associée à la polyangéite 
microscopique est un tableau de PIC (Figure 17-76). Toutefois d’autres 
tableaux peuvent être rencontrés tels que celui d’une PINS et d’une fibrose 
pulmonaire combinée à de l’emphysème. 

Les épanchements pleuraux sont détectés dans 15 % des cas et un 
œdème pulmonaire dans 6 % des cas. 





Surveillance radiologique après traitement 


Après traitement, la plupart des patients montrent une résolution com- 
plète ou une diminution des plages de condensation et/ou de verre dépoli. 
Un épaississement septal et des aspects de fibrose minime peuvent persis- 
ter dans les cas sévères. Quand la maladie interstitielle est présente, elle 
évolue en s’aggravant progressivement vers la fibrose irréversible. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic de polyangéite microscopique devrait être suspecté chez 
les patients ayant une glomérulonéphrite rapidement progressive, la pré- 
sence de p-ANCA dans le sérum et des manifestations radiologiques 
d’hémorragie pulmonaire. Le diagnostic radiologique différentiel principal 
comprend toutes les autres causes d’hémorragie alvéolaire. La plupart des 
cas d’hémorragie alvéolaire diffuse sont généralement dus à des capillarites 
associées avec des maladies systémiques auto-immunes telles que les vas- 
cularites à ANCA touchant les petits vaisseaux et les maladies aux anti- 
membranes basales glomérulaires et le lupus érythémateux systémique. 

La pneumonie d’hypersensibilité peut être suggérée quand le tableau 
prédominant est représenté par des nodules centrolobulaires mal définis de 
densité, en verre dépoli. 

La fibrose pulmonaire est souvent la première manifestation d’une vas- 
cularite à ANCA. Celle-ci peut précéder les symptômes systémiques de la 
vascularite pendant des mois, voire des années, et être faussement initiale- 
ment classée comme fibrose pulmonaire idiopathique. 


Maladie à anticorps antimembrane basale glomérulaire 
(anti-MBG) 


La maladie à anticorps antimembrane basale glomérulaire (anti-MBG), ou 
syndrome de Goodpasture, est une vascularite qui atteint les capillaires glomé- 
rulaires, les capillaires pulmonaires ou les deux, avec un dépôt d’auto-anti- 
corps antimembranes basales. Cette vascularite est considérée comme une 
maladie à complexes immuns, car la pathogénie est basée sur la formation in 
situ de complexes immuns entre les anticorps anti-MBG et les antigènes MBG 
ce qui a pour résultat l'activation de médiateurs inflammatoires [176]. 

La maladie anti-MBG est extrêmement rare (1/1 million par an) surve- 
nant plus fréquemment chez l’homme que chez la femme, avec un début 
de maladie situé entre l’âge de 20 et 30 ans. Cette maladie est caractérisée 
par des anticorps anti-MBG (dans plus de 90 % des cas) dirigés contre les 
antigènes de la membrane basale, des alvéoles et des glomérules. 

Le symptôme le plus fréquent rencontré est l’hémoptysie menaçante 
pour la vie. 


Manifestations radiologiques de la maladie [183] 


Les manifestations radiologiques correspondent aux signes radiologiques 
typiques d’une hémorragie alvéolaire diffuse avec opacités en verre dépoli 
bilatérales plus ou moins associées à des zones de condensation parenchy- 
mateuse (Figure 17-77), Les opacités en verre dépoli peuvent avoir une dis- 
tribution diffuse ou en plages dispersées. Moins fréquemment, des 
micronodules centrolobulaires mal définis de distribution diffuse et homo- 
gène plus ou moins associés à des septa interlobulaires épaissis forment 
l’expression de la maladie. 
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Figure 17-77 Hémorragie pulmonaire diffuse chez un patient ayant une 
maladie des anticorps antimembrane basale glomérulaire (syndrome 
de Goodpasture). Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur les lobes 
supérieurs. Plages bilatérales de verre dépoli respectant les zones périphériques. 


Surveillance radiologique après traitement 


Les options thérapeutiques incluent la plasmaphérèse et les traitements 
immunosuppresseurs (corticoïdes et cyclophosphamides). Après un traitement 
efficace, l’imagerie de surveillance peut montrer la disparition, ou la réduction, 
des opacités en verre dépoli et des condensations parenchymateuses. Quelques 
épaississements des septa interlobulaires et des modifications minimes 
fibreuses peuvent persister dans les cas sévères ou récidivants. Lorsqu'un 
examen tomodensitométrique est réalisé 2 à 3 jours après l'épisode aigu, les 
micronodules centrolobulaires et les septa interlobulaires sont présents. 


Diagnostic différentiel 


Une maladie à anticorps anti-MBG devrait toujours être suspectée chez 
un patient présentant des hémoptysies, des condensations ou du verre 
dépoli de façon bilatérale et une maladie rénale. La présence d’anticorps 
anti-MBG permet de confirmer le diagnostic. Les diagnostics différentiels 
incluent les situations qui peuvent causer une hémorragie pulmonaire dif- 
fuse associée à une atteinte rénale telle qu’une collagénose, en particulier 
le LES et les vascularites à ANCA (particulièrement la granulomatose 
avec polyangéite [Wegener] et la polyangéite microscopique). D’autres 
diagnostics différentiels incluent les aspirations de sang et les métastases 
de tumeurs fortement vascularisées, telles que le choriocarcinome. 


Maladie de Behcçet 


La maladie de Behçet est une vascularite qui touche les vaisseaux de 
toutes tailles, sans prédominance, et qui peut toucher les vaisseaux de type 
artériel, veineux ou capillaire. C’est une maladie systémique relativement 
rare (prévalence : 1/100 000) caractérisée par une vascularite et une triade 
clinique incluant aphtes oraux et génitaux et uvéite récidivante. L'âge 
moyen de début de la maladie est d'environ 30 ans. Les hommes sont beau- 
coup plus fréquemment atteints que les femmes. L’atteinte pleuropulmo- 
naire est relativement rare (18 % des cas) et caractérisée principalement par 
des anévrysmes artériels pulmonaires, une hémorragie et des infarctus pul- 
monaires [197, 198]. Les manifestations cliniques principales sont l’hémo- 
ptysie quelquefois massive et menaçante pour la vie, le syndrome de 
Hughes-Stovin considéré par de nombreux auteurs comme une variante rare 
de maladie de Behçet caractérisée par des thromboses veineuses systé- 
miques associées à des anévrysmes et des thromboses artériels pulmonaires 
sans aphtose buccale ou génitale et sans atteinte oculaire [199]. 


Manifestations radiologiques de la maladie 1183] 


En tomodensitométrie avec injection de produit de contraste, il est aisé de 
reconnaître la présence, la localisation et la taille des anévrysmes artériels pul- 
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Figure 17-78 Maladie de Behçet. Coupes tomodensitométriques axiales 
avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale centrées sur les 
hiles pulmonaires (a et b) et reconstruction en projection d’intensité maximum 
selon une direction axiale oblique (c) pour mieux visualiser les anomalies vas- 
culaires. a et b) Anévrysmes partiellement thrombosés de l’artère pulmonaire 
interlobaire droite (flèche longue) et de l’artère interlobaire gauche (flèche 
courte). c) Occlusion distale de l’anévrysme artériel pulmonaire droit avec en 
aval une condensation parenchymateuse sous-pleurale de forme quadrangu- 
laire correspondant à un infarctus pulmonaire. 


monaires et leurs possibles complications (thromboses et infarctus pulmo- 
naires). Les anévrysmes pulmonaires sont dans la majorité des cas multiples, 
bilatéraux, fusiformes ou sacculaires (Figure 17-78). Leurs dimensions 
varient de 1 à 7 cm de diamètre. Les localisations les plus fréquentes de ces 
anévrysmes sont l’artère interlobaire droite, suivie par les artères lobaires et 
segmentaires, Les vaisseaux atteints peuvent montrer des signes d’inflamma- 
tion comme des parois épaissies et une prise de contraste de ces dernières. Une 
thrombose partielle complète de l’anévrysme est un signe fréquent (voir 
Figure 17-78). De telles occlusions peuvent entraîner des zones focales de 
condensation parenchymateuse qui sont des zones de condensation périphé- 
riques sous-pleurales en wedge, parfois excavées (voir Figure 17-78c). Elles 
correspondent à des infarctus pulmonaires, des atélectasies focales et des 
zones d’oligémie. Des thrombi intracardiaques ont été rapportés. Les vascula- 
rites et les ruptures des artères pulmonaires peuvent entraîner une hémorragie 
alvéolaire avec condensations parenchymateuses multifocales ou diffuses ou 
des zones de verre dépoli. 

Les signes associés potentiels sont des pneumonies récidivantes, des 
pneumonies organisées et des épanchements pleuraux uni- ou bilatéraux 
résultant d’une vascularite pleurale. Des infarctus pulmonaires ou des 
thromboses dans les veines caves supérieure et inférieure peuvent survenir. 


Surveillance radiologique après traitement 


Les examens tomodensitométriques répétés au cours du temps permettent. 


de surveiller la formation, l’évolution des anévrysmes ainsi que leurs com- 
plications. Chez.les patients recevant un traitement immunosuppresseur, il 
est possible de constater la réduction ou la complète disparition (plus de 
75 % des cas) des anévrysmes pulmonaires et des thromboses associées. 
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Diagnostic différentiel 


Les anévrysmes artériels pulmonaires sont rares et peuvent être dus à un 
petit nombre de maladies incluant les infections (particulièrement les pseudo- 
anévrymes mycotiques), les traumatismes antérieurs (souvent iatrogènes, 
sonde de Swan-Ganz) et l’artérite de Takayasu. 


Artérite de Takayasu 


L’artérite de Takayasu est une vascularite touchant les gros vaisseaux 
souvent de nature granulomateuse qui prédominent au niveau de l’aorte 
et de ses principales branches. Toutefois, les artères de toute taille peuvent 
être concernées [176]. Le début de la maladie survient habituellement chez 
les patients âgés de moins de 50 ans. Les anomalies vasculaires principales 
sont les sténoses ou les occlusions artérielles avec possibles dilatations post- 
sténotiques et anévrysmes [200, 201]. La distribution lésionnelle est habi- 
tuellement segmentaire et dispersée. Une atteinte des artères pulmonaires est 
présente dans environ 50 à 80 % des cas et est souvent une manifestation tar- 
dive de la maladie. Bien qu’elle soit plus fréquente au Japon et dans l’Asie 
du Sud-Est, cette maladie a été décrite dans le monde entier, affectant prin- 
cipalement les femmes jeunes (entre 10 et 40 ans). Pour limiter l'exposition 
aux radiations ionisantes répétées, l’'IRM devrait être la modalité de choix 
dans les cas suspects d’avoir une artérite de Takayasu. 


Manifestations radiologiques de la maladie [183] 


Les manifestations les plus fréquentes sont la sténose, l’occlusion et la 
formation d’anévrysmes des artères pulmonaires segmentaires ou sous- 
segmentaires, moins fréquemment des branches lobaires ou principales 
(Figure 17-79). La localisation la plus fréquente est le lobe supérieur droit, 
suivi par le lobe moyen, la lingula et les lobes inférieurs. Les vaisseaux 
affectés peuvent présenter un épaississement pariétal et un rehaussement 
de la densité après injection de produit de contraste, Les dépôts de calcium 
dans les phases chroniques sont un autre signe caractéristique. Les anoma- 
lies vasculaires peuvent être associées à des zones parenchymateuses 
d’oligémie ou d’infarctus pulmonaire (Figure 17-80). 


Surveillance radiologique après traitement 


Les lésions vasculaires tendent à progresser au cours du temps. Un 
contrôle de la maladie peut être obtenu avec des hautes doses de corti- 
coïdes et/ou avec des médicaments cytotoxiques chez les patients qui ne 
répondent pas aux corticoïdes ou avec rechute fréquente. 





Figure 17-79 Artérite de Takayasu. Tomodensitométrie avec injection de 
produit de contraste en reconstruction coronale oblique et projection d’intensité 
maximale. Occlusion et thrombose murale de l’artère pulmonaire interlobaire 
gauche (flèche). 
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Figure 17-80 Artérite de Takayasu. Tomodensitométrie avec 
reconsiructions axiale (a) et sagittale (b) droites avec projection 
d'intensité maximale en fenêtre médiastinale. Anévrysme fusi- 
forme de la branche postérobasale droite de l’artère pulmonaire 
lobaire inférieure droite avec thrombose et occlusion de la 
lumière artérielle. Multiples opacités périphériques de forme 
quadrangulaire (infarctus pulmonaires), 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel le plus important est la maladie de Behçet. 
L'intégration des données radiologiques aux données cliniques et anato- 
mopathologiques est quelquefois nécessaire pour redresser le diagnostic. 


PNEUMONIES INTERSTITIELLES LIÉES AU TABAC 


Philippe Grenier 


Les pneumopathies les plus fréquemment rencontrées comme consé- 
quences de l’inhalation de fumée de cigarettes sont la BPCO et le cancer 
du poumon. Les pneumonies interstitielles liées au tabac sont la 
3e conséquence du tabagisme. Parmi celles-ci, il faut distinguer celles 
qui ont une forte association épidémiologique avec l’inhalation quoti- 
dienne de fumée de cigarettes de celles pour lesquelles le tabagisme peut 
être un facteur de risque. Les pneumonies interstitielles qui ont démontré 
une forte association épidémiologique avec le tabagisme sont l’histiocy- 
tose pulmonaire à cellules de Langerhans (HPCL) [202], la bronchiolite 
respiratoire associée à une pneumonie interstitielle (BR-PT), la pneumo- 
nie interstitielle desquamative (PID) et la fibrose interstitielle liée au 
tabac (FILT). 


Histiocytose pulmonaire à cellules de Langerhans 


L'exposition à la fumée de cigarettes induit une prolifération de cellules 
de Langerhans observée dans les prélèvements tissulaires pulmonaires et 
le liquide obtenu par lavage bronchiolo-alvéolaire. La pathogénie d’une 
histiocytose pulmonaire à cellules de Langerhans (HPCL) est supposée 
être une réponse immune anormale à des antigènes présents dans la fumée 
de cigarettes. Des mutations oncogéniques portant sur le gène BRAF"%# 
ont récemment été démontrées au sein de lésions pulmonaires et suggèrent 
une prolifération clonale sous-jacente. 


Manifestations cliniques 


Chez l’adulte, la vaste majorité des patients atteints de HPCL sont des 
fumeurs de cigarettes. Environ 20 à 25 % des patients sont totalement 
asymptomatiques. 

Les patients symptomatiques présentent de façon variée une dyspnée, 
une toux non productive, des malaises, une fièvre, une perte de poids, des 
hémoptysies ou des sueurs nocturnes. 





Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) sont normales ou 
montrent des troubles obstructifs, restrictifs, ou mixtes selon la durée et la 
sévérité de la maladie, et la présence ou l’absence concomitante d’emphy- 
sème et/ou de bronchiolite obstructive. 


Anatomopathologie 


Initialement l’infiltration des parois bronchiolaires par des cellules de 
Langerhans est rapidement suivie par le développement de nodules plu- 
ricellulaires, On assiste ensuite à un remplacement progressif des nodules 
par une prolifération fibroblastique laissant des lésions en forme d’étoile. 
Puis la disparition des infiltrats cellulaires se voit remplacée par des cica- 
trices fibreuses entourées par des espaces bronchiolaires et alvéolaires 
élargis et distordus. De plus, certains nodules laissent au cours de l’évolu- 
tion apparaître de véritables kystes pulmonaires [203]. 


Manifestations radiologiques 


Les signes radiographiques n’ont aucune spécificité. Il peut s’agir de 
syndrome nodulaire ou micronodulaire prédominant dans les parties supé- 
rieure et moyenne des poumons ou des opacités réticulées ou réticulono- 
dulaires, voire des images kystiques (voir Figure 7-17). 

Les signes tomodensitométriques sont au contraire extrêmement sug- 
gestifs du diagnostic. 

À la phase précoce de la maladie, on note la présence de micronodules 
centrolobulaires à contours mal définis, prédominant dans les parties supé- 
rieure et moyenne des poumons, les languettes pulmonaires antérieures et 
les bases pulmonaires, particulièrement les culs-de-sac costophréniques 
sont relativement épargnés (Figure 17-81). Les micronodules peuvent être 
remplacés ou associés à des opacités à contours irréguliers en forme 
d'étoile ou des petites opacités irrégulières contenant une petite cavité irré- 
gulière (Figure 17-82), Ceci reflète les cicatrices fibreuses entourées par 
les espaces bronchiolaires et alvéolaires élargis et distordus. Des nodules à 
contours mal définis peuvent apparaître totalement cavitaires, à parois plus 
ou moins épaisses et régulières (Figure 17-83). 

Quand la maladie progresse, les lésions kystiques prédominent par rapport 
aux nodules (Figure 17-84), Les kystes à parois épaisses (> 2 mm) se trans- 
forment progressivement en kystes à parois fines (<2 mm). Les kystes 
peuvent être ronds et petits, ou de forme irrégulière (bilobés, en forme de 
trèfle, branchés ou de forme bizarre) (Figure 17-85). On note toujours la pré- 
dominance des lésions dans les parties supérieure et moyenne des poumons. 

À la phase tardive de la maladie, il n°y a plus de lésion nodulaire. Seuls les 
kystes sont présents et ont pour la majorité d’entre eux une forme bizarre 
(Figure 17-86 et voir Figure 8-72). Celle-ci est la conséquence de l'atteinte 
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5 : | 
| Figure 17-81 Histiocytose a 
cellules de Langerhans chez 
un patient fumeur, stade pré- 
coce. Coupes  tomodensitomé- 
triques axiales (a-d) montrant de 
multiples lésions micronodulaires 
en grande majorité centro-lobu- 
laires, distribuées dans les zones 
supérieure et moyenne des pou- 
mons. Noter une lésion kystique 
de petite taille dans le lobe supé- 
rieur gauche (b, cercle) et un 
micronodule troué dans le lobe 
supérieur droit (e, cercle). 


























Figure 17-82 Histiocytose à 
cellules de Langerhans chez un 
patient fumeur. Coupes tomo- 
densitométriques axiales centrées 
sur les lobes supérieurs (a), le lobe 
inférieur droit (b) et le lobe infé- 
rieur gauche (c). Micronodules à 
contours flous contenant, pour cer- 
tains, une petite cavité à contours 
irréguliers. 


Figure 17-84 Histiocytose à cellules de Langerhans. Coupe tomodensito- 
métrique axiale passant par les bronches souches. Multiples micronodules 
Figure 17-83 Lésions kystiques à parois irrégulières d’histiocytose à centrolobulaires à contours flous et petites lésions kystiques disséminées dans 
cellules de Langerhans. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur les deux champs pulmonaires. Noter le siège centrolobulaire des lésions avec 
le poumon droit (a et b). respect de l’interface avec la plèvre. 
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Figure 17-86 Forme séquellaire d’histiocytose à cellules de Langerhans. Coupes tomodensitométriques 
axiales (a et b) et reconstruction sagittale du poumon gauche (c). Multiples lésions kystiques jointives ou 
confluentes occupant les zones médullaires des parties supérieures et moyennes des champs pulmonaires. Cer- 
taines lésions kystiques ont des formes bizarres. Noter la présence d’un pneumothorax dans la cavité pleurale 


gauche. 


fibrokystique avec dilatation kystique et fusion des kystes adjacents. Dans 
certains cas, on a des espaces kystiques dus à un emphysème paracicatriciel 
adjacent aux cicatrices fibreuses (Figure 17-87). Les lésions gardent bien sûr 
une prédominance dans les zones supérieure et moyenne. 


Diagnostic 


Chez un fumeur, les signes tomodensitométriques sont hautement spé- 
cifiques et permettent d'éviter les explorations complémentaires [204]. 
Chez les patients n’ayant que des nodules, le diagnostic différentiel inclut 
la sarcoïdose, la silicose, les métastases et la tuberculose. Toutefois, la dis- 
tribution des nodules dans les parties supérieure et moyenne des poumons 
et la nature centrolobulaire plaident pour une HPCL. Le lavage bron- 
chiolo-alvéolaire met en évidence une hypercellularité faite de macro- 
phages contenant un taux supérieur à 5 % d’histiocytes caractéristiques en 
immunohistochimie (exprimant l’antigène CD1a sur leur membrane). 

En cas d’attemte purement kystique, le diagnostic différentiel est plus dif- 
ficile. II se résume à la lymphangioléiomyomatose pulmonaire, l’emphy- 
sème et les causes rares de maladies kystiques pulmonaires [2051], 


Évolution et pronostic 


Les lésions nodulaires représentent la phase active de la maladie. Celles- 
ci souvent régressent ou se transforment en lésions kystiques [206] 
(Figures 17-88 et 17-89). L'évolution est toutefois variable et imprévisible. 
Environ la moitié des patients se stabilise cliniquement et radiologiquement 
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Figure 17-85 Histiocytose à cellules de 
Langerhans. Coupes  tomodensitomé- 
triques axiales (a et b). Aspect typique 
d’histiocytose à cellules de Langerhans 
associant des kystes pulmonaires à parois 
épaisse ou fine, de forme ovalaire, bilobée 
ou trilobée et des micronodules. Les 
lésions sont prédominantes en profusion et 
en dimension dans les parties supérieures 
des poumons. 


avec l’arrêt du tabac. Chez 25 % Ia maladie régresse spontanément et indé- 
pendamment de l'arrêt du tabac. Chez environ 25 %, la maladie progresse 
malgré l’arrêt du tabac (Figure 17-90). 

Des récidives peuvent apparaître plusieurs mois ou années après la régres- 
sion des nodules pulmonaires, même après arrêt du tabac [207, 208, 209]. 

Le pneumothorax survient dans environ 25 % des cas (voir Figure 17- 
86). Il peut être récidivant ou bilatéral et peut être une manifestation ini- 
tiale de la maladie. 

L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est une complication 
qu’il ne faut pas méconnaître. Cette HTAP est relativement fréquente et 
souvent méconnue, d’où l’importance de la recherche systématique par 
échocardiographie chez les patients HPCL dyspnéiques. 

L’HTAP survenue au cours de la HPCL est associée à un mauvais pro- 
nostic et semble être le résultat d’une atteinte artérielle primitive. Enfin, 
l'HTAP peut s’aggraver alors même que la maladie pulmonaire semble 
stable [210]. 

Le traitement de l'HPCL consiste à arrêter le tabac à un stade précoce 
car, à ce stade, une réversibilité lésionnelle est possible. La corticothérapie 
est indiquée en cas d’atteinte relativement sévère. Le traitement immuno- 
suppresseur ou par cytostatique peut être utilisé en cas de maladie évolu- 
tive. Enfin l’inhibiteur du BRAF"® tel que le vémurafénib peut être 
bénéfique pour les patients ayant une mutation du gène BRAFYE et une 
maladie progressive. 

Enfin la transplantation pulmonaire reste le dernier recours pour les 
patients résistant à tout traitement. 
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Figure 17-87 Kystes pulmonaires séquellaires d’une ancienne poussée d’histiocytose à cellules de Langerhans. 
Coupes tomodensitométriques axiales passant par les lobes supérieurs (a) et les bases (b). Images kystiques de forme ovalaire ou 
polygonale à parois fines, de distribution médullaire et péribronchovasculaire. Certains kystes n’ont pas de paroi complète 
(emphysème paracicatriciel ?). Quelques micronodules sont encore présents dans les zones périphériques des bases pulmonaires. 





Figure 17-88 Suivi évolutif de lésions pulmonaires d’histiocytose à cellules de Langerhans. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales passant par les lobes supérieurs avant (a) et trois ans après l’arrêt du tabac (b). Volumineux nodules à limites 
irrégulières associés à quelques micronodules et kystes pulmonaires. Trois ans plus tard (b), les opacités nodulaires ont disparu 


et ont été remplacées par des lésions kystiques à parois fines. 


Figure 17-89 Suivi évolutif de lésions pulmo- 
naires d’histiocytose à cellules de Langerhans 
Coupes tomodensitométriques axiales passant pa 
les lobes supérieurs avant (a et b) et 9 mois après 
traitement (c et d). Les nodules, les micronodules e 
les kystes présents dans les poumons ont totalemen 
disparu sur l'examen de suivi (e et d). 
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rigure 17-90 Nouvelle poussée évolutive sur 


<es séquelles d’histiocytose à cellules de Lan- 
Sgerhans chez un sujet fumeur. Coupes tomoden- 
sitométriques axiales (a-d) montrant de multiples 
micronodules centrolobulaires et quelques microno- 
dules troués associés à des kystes jointifs de forme 
polygonale prédominant dans les Zones supérieures 
des lobes supérieurs. Noter la prédominance lésion- 
nelle dans les parties supérieures des poumons. 


Signes TDM chez les fumeurs asymptomatiques 


Il faut rappeler ici que les fumeurs de cigarettes présentent de façon 
invariable des anomalies histologiques de nature inflammatoire qui 
touchent les bronchioles respiratoires. Ces anomalies s'appellent la 
« bronchiolite respiratoire ». Elle est caractérisée par une accumulation de 
macrophages pigmentés au sein des bronchioles respiratoires, s’étendant 
de façon variable au sein des alvéoles de voisinage, plus ou moins associée 
à une fibrose interstitielle modérée [211]. Ces anomalies histologiques 
peuvent avoir une expression scanographique. Celle-ci a pu être démon- 
trée par Rémy-Jardin en 1993 dans une étude portant 175 adultes 
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sains volontaires avec EFR normales. Les examens tomodensitométriques 
chez ces fumeurs asymptomatiques montraient la présence de zones de 
verre dépoli dans 21 % des cas, des micronodules centrolobulaires dans 
27 % et de l’emphysème centrolobulaire dans 21 %. Ces anomalies étaient 
présentes, mais avec une fréquence bien moindre, chez les ex-fumeurs. 
Elles étaient absentes chez les non-fumeurs [212]. 

Donc les anomalies scanographiques que l’on peut rencontrer chez un 
fumeur asymptomatique examiné pour tout autre raison incluent des petites 
opacités nodulaires centrolobulaires de faible densité (verre dépoli), prédomi- 
nant ou uniquement vues dans les lobes supérieurs (Figures 17-91 et 17-92). 
Ces opacités micronodulaires peuvent apparaître comme des opacités plus 
larges, nodulaires, en verre dépoli, mal définies, toujours de topographie 
centrolobulaire et distribuées dans les lobes supérieurs, ou plus rarement appa- 











igure 17-92 Bronchiolite respiratoire chez un fumeur asymptomatique. 
a) Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le lobe supérieur droit. b) Reconstruc- 
tion sagittale du poumon droit en projection d'intensité maximum (MIP). Multiples opa- 
cités micronodulaires centrolobulaires de faible densité et à contours flous, disséminées 
dans tous les lobules pulmonaires. 


rigure 17-91 Bronchiolite respiratoire chez un fumeur asymp- 
tomatique. Coupe tomodensitométrique axiale passant par les lobes 
supérieurs. Multiples micronodules de faible densité centrolobulaires 
épaissis associés à un épaississement pariétal bronchique. 
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Figure 17-93 Bronchiolite respiratoire et emphysème centrolobulaire et 
paraseptal chez un fumeur asymptomatique. Coupes tomodensitométriques 
axiales passant par les lobes supérieurs (a et b). Des micronodules centrolobu- 
laires à limites floues et de faible densité sont distribués à la périphérie des 
lobes supérieurs. Présence dans les mêmes territoires de quelques espaces 
d’emphysème centrolobulaire et paraseptal en voie de formation. Noter un 
emphysème paraseptal paramédiastinal bilatéral. 


raître comme un verre dépoli discret distribué de façon plus diffuse sur lequel 
apparaissent de façon très contrastée de multiples petits espaces d’emphysème 
centrolobulaire (Figure 17-93). 


Patients symptomatiques 


On parle de bronchiolite respiratoire associée à une pneumonie inter- 
stitielle (BR-PI) lorsque le sujet commence à présenter des symptômes 
respiratoires (toux chronique inexpliquée, légère dyspnée d’effort) ou pré- 
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sente aux EFR un discret syndrome restrictif. La BR-PI n’est pas diffé- 
rente histologiquement de la bronchiolite respiratoire. 

La pneumonie interstitielle desquamative (PID) est caractérisée à l’his- 
tologie par une accumulation proéminente de macrophages intra-alvéo- 
laires, une hyperplasie de pneumocytes de type 2, et de façon plus variable 
un épaississement diffus des septa alvéolaires. La différence clef entre PID 
et BR-PI reste la profusion de l’infiltration macrophagique. 

En fait bronchiolite respiratoire, BR-PI et PID représentent les diffé- 
rentes entités qui forment un large spectre commun de dommages pulmo- 
naires liés au tabac [211]. 


Signes tomodensitométriques et diagnostic 


Sur le plan tomodensitométrique, la BR-PI va se manifester de la même 
façon que la bronchiolite respiratoire, mais avec une intensité des signes 
beaucoup plus marquée (petites opacités nodulaires centrolobulaires dif- 
fuses mais prédominantes dans les lobes supérieurs, plus ou moins associées 
à des plages mal définies de verre dépoli) (Figure 17-94). Ces anomalies 
sont souvent associées à des petits espaces d’emphysème centrolobulaire et 
d’emphysème paraseptal. Le diagnostic de BR-PI est fondé sur l’association 
des symptômes cliniques (dyspnée d’effort insidieuse et toux persistante, 
notion de tabagisme entre la 3° et la 6° décennie), des signes caractéristiques 
au lavage bronchiolo-alvéolaire (augmentation significative du nombre des 
macrophages) et enfin des signes tomodensitométriques. La biopsie pulmo- 
naire n’est pas indiquée [211]. 

Les manifestations tomodensitométriques de la PID sont essentielle- 
ment fondées sur la présence d’un verre dépoli. Ces plages de verre dépoli 
sont souvent étendues prédominant dans les bases pulmonaires. Il s’y 
associe souvent des petites images kystiques au sein du verre dépoli et la 
présence d’emphysème centrolobulaire et paraseptal prédominant dans les 
lobes supérieurs (Figure 17-95). 

Le diagnostic de PID repose sur l’association de la notion d’un taba- 
gisme (entre 4° et 6° décennies), de la présence de symptômes cliniques 
(dyspnée insidieuse, toux non productive, fatigue et perte de poids), la pré- 
sence de râles crépitants respiratoires des deux bases à l’auscultation, un 
profil hautement cellulaire au lavage bronchiolo-alvéolaire et la présence 
d’un verre dépoli très étendu en tomodensitométrie. Toutefois, la biopsie 
pulmonaire thoracoscopique reste requise car ce verre dépoli reste non 
spécifique et il faudra le différencier d’autres pneumonies interstitielles 
telles que la pneumonie interstitielle non spécifique. 


Évolution sous traitement et pronostic 


Le traitement associe l’arrêt du tabac et les corticoïdes avec ou sans 
immunosuppresseurs. Au cours de la BR-PL, l’évolution lésionnelle reste 
très variable (régression ou stabilité). 

Au cours de la PID, la majorité des patients répond favorablement au 
traitement (Figure 17-96) mais dans une minorité de cas la réponse est 
insuffisante ou insignifiante traduisant le développement d’une fibrose 


Figure 17-94 Bronchiolite respiratoire avec 
pneumonie interstitielle chez un fumeur de 
35 ans présentant toux chronique et dyspnée 
d’effort. Coupe tomodensitométrique axiale (a) et 
reconstruction sagittale du poumon gauche (b). 
Plages de verre dépoli associées à quelques opacités 
micronodulaires de faible densité et à contours flous, 
distribuées de façon diffuse dans les deux poumons. 
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iqure 17-95 Pneumonie interstitielle desqua- 

«Sative chez un grand fumeur. Tomodensitomé- 
rie en reconstructions coronale et sagittale 
gauche (a et b). Coupes tomodensitométriques 
axiales sur les bases pulmonaires (e et d). Larges 
plages de verre dépoli occupant les parties moyenne 
et inférieure des champs pulmonaires faisant appa- 
raître de multiples petits espaces ronds d'emphy- 
sème centrolobulaire. Quelques petits kystes sont 
aussi présents. Noter l’emphysème centrolobulaire 
et paraseptal des apex pulmonaires. Absence de 
bronchectasie par traction. Absence de distorsion de 
l'architecture pulmonaire. Absence de perte de 
volume pulmonaire. 
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pulmonaire sous-jacente (évolution vers la PINS possible). C’est dans ces 
cas qu’à la tomodensitométrie on peut voir apparaître au sein du verre 
dépoli des bronchectasies et bronchiolectasies par traction [211]. 


Fibrose interstitielle liée au tabac 


Pour comprendre cette nouvelle entité, il faut se rapporter aux anoma- 
lies interstitielles pulmonaires décrites sur les examens tomodensitomé- 
triques de fumeurs dans des grandes cohortes récemment publiées. Ces 
anomalies ont été rapportées sur 8 % d'examens tomodensitométriques 
réalisés dans deux cohortes de plus de 2 500 fumeurs avec ou sans BPCO 
(COPDGene et Mesa Lung study). Les anomalies interstitielles étaient 
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Figure 17-96 Évolution d’une pneumo- 
nie interstitielle desquamative chez un 
fumeur. Coupe tomodensitométrique axiale 
passant par les bases pulmonaires avant (a) 
après arrêt du tabac et trois mois de cortico- 
thérapie (b). Les plages de verre dépoli dis- 
persées dans les deux champs pulmonaires 
diminuent de façon significative après traite- 
ment. 


fortement associées à un tabagisme intense et persistant [213, 214]. Ces 
anomalies interstitielles correspondent histologiquement à des associa- 
tions diverses de bronchiolite respiratoire et de fibrose interstitielle liées 
au tabac (élargissement des espaces aériens avec fibrose) [215, 216, 217]. 
Ces anomalies interstitielles ont aussi été observées sur les examens 
tomodensitométriques de presque 10 % de 884 fumeurs dans le cadre de 
l’essai NLST du dépistage du cancer du poumon par tomodensitométrie 
faible dose sur des fumeurs de plus de 55 ans. Ces anomalies tomodensi- 
tométriques étaient classées comme non fibreuses (verre dépoli) (5,9 %) 
ou fibreuses car présence de réticulations intralobulaires et images kys- 
tiques (2,1 %) ou mixtes (fibreuses et non fibreuses) (1,7 %). Le nombre 
moyen de paquets-année de cigarettes fumées était significativement plus 
élevé chez ceux ayant des anomalies interstitielles en tomodensitométrie. 
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Après deux ans de surveillance, les anomalies tomodensitométriques non 
fibreuses régressaient (49 %) ou progressaient (11 %). Les anomalies 
fibreuses ne régressaient jamais et progressaient dans 37 % des cas [218]. 
Araki et al. ont insisté sur l'association significative entre emphysème 
paraseptal et anomalies interstitielles pulmonaires dans une étude portant 
sur une cohorte de 2 633 fumeurs [219] (Figure 17-97). 


Anatomopathologie 


La fibrose interstitielle liée au tabac (FILT) est une entité anatomopa- 
thologique décrite par Katzenstein, mais aussi appelée « BP-RI avec 
fibrose » par Yousem, et «élargissement des espaces aériens avec 
fibrose » (AEF) par Kawabata [220, 221, 222]. Cette entité se caractérise 
par une fibrose interstitielle hyalinisée associée à de l'emphysème et de la 
bronchiolite respiratoire. L'épaississement des septa alvéolaires est plus 
proéminent dans les régions sous-pleurales où il est associé avec l’emphy- 
sème. Les macrophages pigmentés intra-alvéolaires dans les bronchioles 
respiratoires sont invariablement présents. Malheureusement, la documen- 
tation anatomopathologique est rarement obtenue car chez les fumeurs 
ayant des anomalies interstitielles en tomodensitométrie la biopsie pulmo- 
naire n’est pas faite compte tenu que ces sujets ne présentent aucun symp- 
tôme ou seulement des symptômes modérés. De plus l’évolution clinique 
de cette entité est relativement stable ou d’aggravation lente. 


Signes tomodensitométriques 


Les signes tomodensitométriques associent du verre dépoli, des réticula- 
tions intralobulaires situées dans la périphérie du poumon touchant particu- 
lièrement les zones sous-pleurales. Il existe au sein de ces anomalies de 
multiples kystes à parois fines qui sont eux aussi de siège périphérique mais 
sans contact évident avec la plèvre (Figure 17-98). On note l'absence de 
bronchiolectasie et de bronchectasie par traction, l'absence d'image en 
rayon de miel et l'absence de perte de volume (Figures 17-99 et 17-100). 
Ces anomalies d'évolution extrêmement lente doivent être différenciées de 
celles qui caractérisent la fibrose pulmonaire idiopathique. L’image de 
rayon de miel de la fibrose pulmonaire idiopathique est construite par un 
collapsus périlobulaire du parenchyme pulmonaire qui est colonisé par la 
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fibrose et qui entraîne une dilatation des bronchioles respiratoires. Par 
contraste, les images kystiques visibles au sein du verre dépoli au cours de la 
FILT n’expriment que des espaces d’emphysème centrolobulaires cernés 
par une inflammation périlésionnelle plus ou moins colonisée par du colla- 
gène hyalinisé. L'évolution de cette fibrose, contrairement à celle de la FPT, 
est caractérisée par une stabilité prolongée ou une aggravation lente. 


Maladies pour lesquelles le tabagisme 
peut être un facteur de risque 


Fibrose pulmonaire idiopathique 


Une relation entre la fumée de cigarettes et la fibrose pulmonaire idio- 
pathique (FPI) est reconnue depuis plusieurs années. Une prévalence 
élevée des fumeurs et ex-fumeurs a été rapportée dans les séries de 
patients atteints de FPI (41-83 %) et il y a un risque significativement 
augmenté de FPI chez les fumeurs de cigarettes [223, 224, 225]. Les 
signes tomodensitométriques de fibrose sont généralement plus marqués 
avec un rayon de miel beaucoup plus grossier chez les fumeurs que chez 
les non-fumeurs. Il a été rapporté un pronostic meilleur de la FPI chez les 
fumeurs comparés aux anciens fumeurs, mais ceci reflète simplement une 
atteinte moins sévère au moment de la découverte de la maladie [226, 
227]. En fait, chez les patients atteints de FPI, la survie et [a survie ajustée 
de la sévérité de la maladie sont meilleures chez les non-fumeurs que 
chez les anciens fumeurs ou l’ensemble des fumeurs et anciens 
fumeurs [228]. Donc on peut considérer que le tabac a une influence 
négative sur l’évolution de la FPT. 


Fibrose pulmonaire combinée à l’emphysème (FPCE) 


Certains patients présentent une atteinte combinée associant un emphy- 
sème prédominant dans les lobes supérieurs et des images en rayon de miel 
de FPI dans les bases pulmonaires. Les patients atteints de ce syndrome 
sont pour la plupart âgés, de sexe masculin, tous fumeurs ou anciens 
fumeurs, présentant des signes tomodensitométriques caractéristiques de 
fibrose pulmonaire et d’emphysème volontiers paraseptal [229]. 


Fiqure 17-97 Emphysème paraseptal et pneu- 
monie interstitielle chez un fumeur présentant 

. une BPCO. Coupes tomodensitométriques axiales (a 
et b) et reconstruction coronale (c). Volumineux 
espaces d'emphysème paraseptal dans les lobes supé- 
rieurs et les segments supérieurs des lobes inférieurs. 
Plages de verre dépoli périphériques dans les deux 
pyramides basales prédominant à droite et contenant 
quelques réticulations intralobulaires et quelques 
images microkystiques. 
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Cette nouvelle entité est un syndrome caractérisé par l’association d’un 
tabagisme généralement ancien et important, d’une dyspnée sévère et 
d’une spirométrie étonnamment subnormale (la chute des débits expira- 
toires et la distension thoracique liées à l’emphysème sont compensées par 
le syndrome restrictif dû à la fibrose), d’une réduction sévère de la capa- 
cité de transfert du CO, d’une hypoxémie à l’effort et des signes tomoden- 
sitométriques caractéristiques. 

Sur le plan scanographique, le syndrome est facilement identifié. 
L’emphysème est seul présent dans le tiers supérieur des poumons, le 
rayon de miel est seul présent dans le tiers inférieur et l’association des 
deux est vue dans le tiers moyen (Figure 17-101). 

Parmi les fumeurs asymptomatiques de sexe masculin, Chae et al. [230] 
évaluent la prévalence de la FPCE à 3,1 %. L’aggravation au cours de 
l’évolution des signes de fibrose est plus marquée et plus fréquente chez 
ceux qui continuent à fumer. Trois ans et demi représentent l'intervalle 
optimal pour détecter une progression de la maladie. 


www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


PATHOLOGIE 





Figure 17-98 Forme débutante de fibrose interstitielle 
liée au tabac. Coupes tomodensitométriques axiales (a-c). 
Verre dépoli des lobes supérieurs. Opacités en verre dépoli 
sous-pleurales périphériques des lobes inférieurs contenant des 
images kystiques (emphysème entouré de lésions inflamma- 
toires plus ou moins fibrose). Absence de bronchectasie et bron- 
chiolectasie par traction. Absence de distorsion architecturale. 


Fiqure 17-99 Fibrose pulmonaire liée au 
tabac. Coupe tomodensitométrique axiale 
(a) et reconstruction sagittale du poumon 
gauche (b). Réticulations intralobulaires et 
verre dépoli dans les zones périphériques 
des bases pulmonaires. Dans les zones pos- 
térieures des lobes inférieurs, présence de 
larges espaces kystiques entourés de verre 
dépoli. Noter la présence d’un emphysème 
paraseptal antérieur des lobes supérieurs. 
Absence de bronchectasie par traction. 
Absence de distorsion architecturale. 


L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est une complication 
fréquente survenant dans l’évolution clinique de la FPCE. Elle condi- 
tionne le pronostic. Sa prévalence varie entre 44 et 90 % [229, 231, 
232]. La présence d’une HTAP chez un patient atteint de FPCE est un 
marqueur d'évolution très sévère avec très faibles chances de sur- 
vie [232]. 

La frontière entre FILT et FPCE reste toutefois mal définie avec un 
risque de confusion malgré une différence importante entre les deux enti- 
tés en termes de pronostic et de survie. Chae et al. [233] ont tenté de diffé- 
rencier FILT et FPCE sur la base des signes tomodensitométriques. 
L’asymétrie du rayon de miel dans les lobes inférieurs, le respect du 
poumon sous-pleural dans les zones de rayon miel, le rayon de miel 
d'aspect hétérogène, et l’absence de rayon de miel dans les lobes supé- 
rieurs semblent être des arguments en faveur du diagnostic de FILT. Dans 
la même étude, les mêmes auteurs montrent que le taux de survie à 5 ans 
est de 87 % pour la FILT versus 40,7 % pour la FPCE. 
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Pneumonie aiguë à éosinophiles 


Celle-ci est déclenchée par l’inhalation de fumée de cigarettes. Le 
nombre de cas rapportés de pneumonie aiguë à éosinophiles (PAE) induit 
par le démarrage ou la reprise brutale du tabagisme ne cesse d'augmenter 
particulièrement au Japon et concerne surtout les jeunes. 

La pathogénie de cette PAE est non clairement comprise. À l’histologie, 
il s’agit d’un dommage alvéolaire diffus associé à une infiltration du tissu 
pulmonaire par des éosinophiles [234, 235, 236]. 
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Figure 17-100 Fibrose interstitielle liée au 
tabac. Coupes tomodensitométriques axiales (a-c). 
Emphysème paraseptal et centrolobulaire associé à 
des réticulations. La fibrose autour de l’emphysème 
simule un rayon de miel. Les lésions prédominent 
dans les lobes supérieurs. Il n’y a pas de bronchecta- 
sie par traction. Le schéma (d) représente un lobule 
pulmonaire secondaire dans lequel les espaces 
d’emphysème centrolobulaire sont soulignés par 
l’inflammation plus ou moins associée à de la 
fibrose péri-acinaire. 


Des plages dispersées de verre dépoli sont plus ou moins associées à 
des septa interlobulaires lisses et épaissis et des épanchements pleuraux. 
Des condensations parenchymateuses parfois présentes aux bases se 
voient en cas de forme sévère. Il y a une excellente réponse aux corti- 
coïdes avec rémission complète facilement obtenue en quelques 
semaines (Figure 17-102). Des procédures extracorporelles sont parfois 
requises [237, 238]. 


Figure 17-101 Fibrose pulmonaire combinée 
avec l’emphysème (FPCE). Coupes tomodensito- 
métriques  axiales (a-c). Emphysème  destructif 
avancé des lobes supérieurs (a). Au niveau des 
régions moyennes du poumon, l’emphysème est 
associé à un rayon de miel sous-pleural prédominant 
dans le poumon gauche (b). Dans les zones les plus 
basses, ce sont les rayons de miel de la fibrose qui 
prédominent associés à des épaississements irrégu- 
liers des septa interlobulaires (e). Le schéma (d) 
représente un lobule pulmonaire secondaire dans 
lequel des bronchioles respiratoires et des canaux 
alvéolaires sont dilatées du fait du collapsus alvéo- 
laire du poumon périlobulaire colonisé par la fibrose. 
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FigWre 17-102 Pneumonie 


\gué à éosinophiles liée au 
tabac. Femme de 30 ans ayant 
débuté de façon aiguë et intense à 
fumer des cigarettes. Dyspnée 
d’aggravation progressive. Hyper- 
cellularité faite d’éosinophiles 
au lavage bronchiolo-alvéolaire. 
Reconstructions tomodensitomé- 
triques coronale (a) et sagittales 
droite (b) et gauche (c). Plages de 
verre dépoli bilatérales de distribu- 
tion médullaire. Les symptômes 
disparaissent après deux mois de 
corticoïdes et arrêt du tabac, de 
même la radiographie pulmonaire 
se normalise, (Clichés dus au 
Dr Nigel Howarth.) 


Polyarthrite rhumatoïde associée 
à une maladie pulmonaire interstitielle 


Le tabagisme est le facteur environnemental le mieux établi parmi ceux 
qui favorisent la survenue d’une polyarthrite rhumatoïde (PR). 

La durée et l'intensité du tabagisme sont des facteurs qui augmentent le 
risque de PR. Ce risque persiste jusqu’à 10 à 20 ans après l’arrêt du 
tabac [239, 240]. Une PR récemment diagnostiquée chez un fumeur 
répond moins bien au méthotrexate et aux inhibiteurs de facteur de nécrose 
comparée à une PR survenue chez un ancien fumeur ou un patient n’ayant 
jamais fumé [241]. 


Hémorragie pulmonaire diffuse 
au cours d’un syndrome de Goodpasture 


Dans une série de 51 patients ayant une maladie des anticorps anti- 
MBG, une association claire (100 %) existe entre l’inhalation de fumée de 
cigarettes et la probabilité de survenue d’une hémorragie pulmonaire dif- 
fuse [242]. 


Protéinose alvéolaire pulmonaire 


La prévalence estimée de la protéinose alvéolaire pulmonaire est de 0,1 
pour 100 0000 personnes. La proportion de fumeurs ou d’anciens fumeurs 
parmi les patients atteints de cette maladie est estimée entre 56 et 79 % [243]. 


Synthèse et conclusion 


Il existe un chevauchement des signes cliniques, radiologiques et histo- 
logiques entre les différentes pneumonies interstitielles liées au tabac, en 
particulier entre PR-BJT et PID. 

Des lésions histologiques de bronchiolite respiratoire ou de PID sont 
très souvent présentes chez les patients atteints d'HPCL. 

Les fumeurs qui développent une FPI ont souvent des signes de PR-BI 
et de PID à l’histologie, et les patients avec PID peuvent développer au 
cours du temps un aspect tomodensitométrique de PINS fibrosante. 

La combinaison des signes tomodensitométriques des différentes pneumo- 
nies interstitielles liées au tabac chez un même patient est possible [244, 245]. 
Une approche diagnostique des pneumonies interstitielles liées au tabac doit 
donc être à la fois clinique, radiologique et anatomopathologique. 

Chez un fumeur ou un ancien fumeur la présence de signes tomodensito- 
métriques typiques, tels que des nodules associés à des kystes pour l'HPCL 
ou de lemphysème associé à un rayon de miel bibasal pour la FPCE, fournit 
un diagnostic presque certain et permet d'éviter d’autres explorations. 

La biopsie pulmonaire chirurgicale est indiquée quand les signes tomo- 
densitométriques sont relativement non spécifiques comme en cas de PID 
ou quand un diagnostic précis et définitif est requis [246]. 

En conclusion, le spectre des pneumonies interstitielles liées au tabac 
est plus large que ce qui est généralement pensé. De nombreuses formes 
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peuvent coexister. Bien que des signes tomodensitométriques clefs de 
pneumonies interstitielles liées au tabac peuvent être reconnus, des 
formes mixtes de différentes pneumonies interstitielles liées au tabac 
peuvent être sources de confusion sur les images tomodensitométriques. 
Une approche clinique, radiologique et anatomopathologique intégrée est 
nécessaire pour un diagnostic précis de pneumonie interstitielle liée au 
tabac. 


PNEUMONIES MÉDICAMENTEUSES 


Philippe Grenier et Samia Boussouar 


Les pneumonies d’origine médicamenteuse se définissent comme les 
atteintes parenchymateuses pulmonaires dues à l’action directe d’une 
substance médicamenteuse, quel qu’en soit le mécanisme physiopatholo- 
gique d’action ou la voie d'administration, dès lors que cette substance est 
utilisée dans les normes thérapeutiques. 

Le diagnostic de pneumonie médicamenteuse est souvent difficile car 
les manifestations cliniques sont non spécifiques, pouvant faire évoquer 
une pneumonie infectieuse ou une localisation pulmonaire d’une patholo- 
gie sous-jacente. Le tableau radiologique des pneumonies médicamen- 
teuses est lui aussi souvent non spécifique, mimant différentes formes de 
maladie pulmonaire aiguë ou chronique. Un diagnostic précoce est toute- 
fois nécessaire car l’évolution spontanée d’une pneumonie médicamen- 
teuse peut être rapidement progressive, voire fatale par insuffisance 
respiratoire aiguë. Parallèlement, il faut rappeler que l’arrêt du médica- 
ment responsable peut être suffisant pour obtenir une amélioration, voire 
la régression de la pneumopathie. 

En pratique, le diagnostic de pneumonie médicamenteuse ne sera qu’un 
diagnostic d’exclusion dont le degré de probabilité reposera sur l’associa- 
tion de critères d’imputabilité. Le lavage bronchiolo-alvéolaire peut être 
un élément important de la discussion diagnostique, montrant différents 
profils cytologiques selon le médicament incriminé. La biopsie pulmo- 
naire est rarement pratiquée. 

Plus de 350 médicaments répertoriés peuvent entraîner une réaction 
anormale au niveau des poumons. Ne seront citées dans ce chapitre que les 
situations les plus fréquentes. Il est toujours possible, face à une situation 
particulière, de se reporter à la banque de données PNEUMOTOX 
(www.pneumotox.com) qui est régulièrement mise à jour. Les groupes 
pharmacologiques les plus connus pour entraîner une toxicité pulmonaire 
sont les chimiothérapies, les antimicrobiens, les anti-inflammatoires, les 
médicaments cardiovasculaires et les drogues illicites. 

Les thérapies moléculaires ciblées et les traitements par anticorps 
monoclonaux ont changé les stratégies pour le traitement des tumeurs 
malignes et de nombreuses maladies inflammatoires chroniques. Le 
poumon est l'organe qui est le plus impacté par ces nouveaux traitements. 
Il est par conséquent important de reconnaître les différentes formes de 
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neumonie induite par ces nouveaux médicaments [247, 248, 249, 250, 
251, 252] (Tableau 17-XT). 


Tableau 17-XI Pneumonies médicamenteuses lors de thérapies ciblées. 


mé 
Groupe (MmTOR) inhibiteurs 
Temsirolimus : verre dépoli et condensations parenchymateuses (30 %) 
Bon pronostic. Absence de fibrose pulmonaire 
Évérolimus : verre dépoli diffus relativement fréquent 
Groupe tyrosine kinase inhibiteurs (TK!) 

EGFR-TKI (epidermal growth factor receptor-TKI) 
- gefitinib/erlotinib : DAD sévère (4 %). La présence préalable 
de pneumonie interstitielle est un facteur de risque 
- dasatinib : PINS. Épanchement pleural (indépendamment 
de l'atteinte pulmonaire) 
VEGFR-TKI (vascular endothelial growth factor receptor-TKI) 
- pazopanib : pneumonie interstitielle aiguë d'évolution fatale 
(0,1 % au cours des essais cliniques) 

PD1-inhibiteurs 
Nivolumab : tableaux histopathologiques variés. Le plus souvent PO 
Bortézomib (protéase inhibiteur). Pneumonie interstitielle dans 4,5 % des 
cas. DAD ou hémorragie pulmonaire diffuse (pouvant être fatale [0,5 %]) 
Hydrate de docétaxel (inhibiteur de microtubules) : PO, PHS, DAD, PINS, 
œædème pulmonaire 
Paclitaxel (PCT) (inhibiteur de microtubules) : PHS, DAD, PO, PINS/PIC 

inhibiteurs de facteur de nécrose tumorale (TNF) 
Infliximab (anti-TNF-a) : PO +++ 
Étanercept (récepteur de l'IFN-a/8) : PO+++ 





DAS : dommage alvéolaire diffus ; PHS : pneumonie d'hypersensibilité ; PINS : pneumonie inlersti- 
tiellé non spécifique ; PIC : pneumonie interstitielle commune ; PO : pneumonie organisée. 


Grands tableaux histopatologiques 


Les différents mécanismes mis en jeu au cours des pneumonies médi- 
camenteuses ne sont pas spécifiques. Ils peuvent être isolés ou plus sou- 
vent associés avec une éventuelle prédominance relevant de 
mécanismes complexes. Par conséquent, les grands tableaux histopatho- 
logiques sont nombreux et variés. Les plus fréquents sont le dommage 
alvéolaire aigu diffus, l’hémorragie pulmonaire diffuse, la pneumonie 
d’hypersensibilité, la pneumonie à éosinophiles, la pneumonie intersti- 
tielle non spécifique (PINS) et la pneumonie organisée (PO), et la gra- 
nulomatose de type sarcoïdosique. D’autres tableaux sont moins 
fréquents mais il faut connaître leur existence. Il s’agit de la bronchiolite 
oblitérative, de la pneumonie interstitielle commune (PIC) et de la pneu- 
monie interstitielle lymphocytaire (PIL). Par ailleurs, certains médica- 
ments peuvent induire une pathologie vasculaire pulmonaire telle 
qu’une angéite, une hypertension artérielle pulmonaire ou une maladie 
veino-occlusive. Enfin, d’autres peuvent entraîner une atteinte pleurale, 
voire des adénopathies. 

Certains médicaments sont responsables d’un seul tableau histopatholo- 
gique mais d’autres peuvent conduire à plusieurs tableaux différents. 


Manifestations radiologiques 


On peut envisager les manifestations radiologiques des différents 
tableaux histopathologiques en signalant la liste des médicaments le plus 
souvent incriminés. Les signes radiographiques n’étant pas spécifiques et 
peu contributifs à la reconnaissance d’un tableau histopathologique parti- 
culier ne sont pas présentés dans ce chapitre. Seuls les signes scanogra- 
phiques qui ont pour la plupart un potentiel discriminant seront rappelés 
[253, 254, 255, 256, 257, 258]. 


Dommages alvéolaires aigus diffus 


Le tableau radiologique est celui habituellement observé au cours 
d'un syndrome de détresse respiratoire de l’adulte (SDRA) ou à une 


pneumonie interstitielle aiguë (PIA). Le verre dépoli est le signe . 


majeur distribué en plages dispersées de façon aléatoire, voire totale- 
ment diffus, plus ou moins associé à un crazy paving et à des conden- 
sations alvéolaires qui sont focalisées dans les régions déclives des 
deux poumons. Certains lobules pulmonaires semblent respectés par le 
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processus de verre dépoli donnant un aspect en carte de géographie. Au 
stade d'organisation, passée la phase aiguë, des bronchectasies par 
traction et des réticulations intralobulaires sont visibles au sein du 
verre dépoli. Les médicaments le plus souvent incriminés sont les 
chimiothérapies anticancéreuses (busulfan, cyclophosphamide, car- 
mustine, bléomycine). Sont aussi incriminés l’amiodarone, l’aspirine 
et les narcotiques [2591]. 


Hémorragie alvéolaire diffuse 


Les signes tomodensitométriques incluent du verre dépoli en plages 
plus ou moins confluentes associé à des zones bilatérales de condensation 
alvéolaire à distribution plutôt de type médullaire respectant les zones 
sous-pleurales périphériques. Des micronodules centrolobulaires en verre 
dépoli sont aussi souvent présents dans les zones en dehors du verre dépoli 
lui-même avec plus où moins de septa interlobulaires épaissis. 

Les médicaments le plus souvent incriminés sont les anticoagulants, la 
cyclophosphamide, la carbamazépine, le méthotrexate et la mitomycine. 

L'association d’œdème pulmonaire lésionnel par dommage alvéolaire 
diffus et d’hémorragie intra-alvéolaire peut survenir lors de traitement par 
la cytosine arabinoside (Ara-C ou cytarabine) et certains traitements anti- 
cancéreux plus récents tels que la gemcitabine [260], l'acide tout-rrans- 
rétinoïque et l’interleukine 2 [261, 262]. De même, un œdème pulmonaire 
peut venir compliquer un traitement par l’OKT3, un anticorps monoclonal 
murin utilisé dans les rejets aigus d’allogreffe ou chez les transplantés 
rénaux hépatiques ou cardiaques. 


Pneumonie d’hypersensibilité 


Les signes tomodensitométriques regroupent du verre dépoli en plages 
bilatérales (Figure 17-103), des micronodules centrolobulaires mal limités 
en verre dépoli et des zones lobulaires d’hypo-atténuation et d’hypoperfu- 
sion avec piégeage expiratoire. D’autres aspects peuvent se voir tels que des 
plages de crazy paving (Figure 17-104). Les médicaments les plus souvent 
incriminés sont le méthotrexate (voir Figures 17-40 et 17-103) [263, 2641, 
la cyclophosphamide, le mésalamine, la fluoxétine, l’amitriptyline, le docé- 
taxel, le paclitaxel, la doxorubicine, la nitrofurantoïne, le cotrimoxazole, la 
minocycline et le nilutamide (voir Figure 17-104) [265]. En l'absence 
d'arrêt du traitement et de la corticothérapie trop retardée ou insuffisante, 
une évolution vers une pneumopathie d’hypersensibilité chronique peut se 
développer avec des images de bronchectasies par traction et des réticula- 
tions intralobulaires au sein des plages de verre dépoli (Figure 17-105). 


Pneumonie interstitielle non spécifique (PINS) 


Le verre dépoli est le signe majeur se distribuant en plage bilatérale sou- 
vent associé à des réticulations intralobulaires et à une perte de volume 
pulmonaire. L’atteinte est diffuse ou prédomine aux bases. Des bron- 
chectasies ou bronchiolectasies de traction sont fréquemment présentes, 
signant la présence d’une fibrose au sein de l’infiltration inflammatoire. 
Les médicaments les plus souvent incriminés sont l’amiodarone, le métho- 
trexate, la nitrofurantoïne, la bléomycine (Figure 17-106), l’hydrochloro- 
thiazide et la carmustine [266, 267]. Moins fréquemment mais sont aussi 
responsables le busulfan, le chlorambucil, le cyclophosphamide, la phé- 
nytoïne, l’Exeldor® et la bromocriptine. 


Pneumonie organisée (PO) 


L'aspect tomodensitométrique est celui de condensations parenchyma- 
teuses contenant un groupement aérique distribué en plages bilatérales 
ayant souvent une distribution aléatoire ou confluente pour, préférentielle- 
ment, une distribution péribronchique et sous-pleurale (Figure 17-107), 
voire une distribution de type périlobulaire. Sont souvent associées des 
plages de verre dépoli et quelques rares nodules centrolobulaires. Des 
plages de condensation parenchymateuse en bandes plus ou moins circu- 
laires avec possible signe du halo inversé ou de l’atoll (Figure 17-108) 
peuvent aussi être présentes. Des formes nodulaires peuvent aussi être 
observées (Figure 17-109). Les médicaments le plus souvent incriminés 
sont l’amiodarone, le méthotrexate, la nitrofurantoïne, la minocycline, la 
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Figure 17-103 Pneumopathie au méthotrexate. Femme de 37 ans recevant du méthotrexate de façon bihebdomadaire pour élévation des fB-hCG au décours d’une 
mêle hydatiforme, depuis 2 ans et demi. Tomodensitométrie sans injection de produit de contraste. Fenêtre médiastinale (a) montrant une discrète hypertrophie 
ganglionnaire. Fenêtre parenchymateuse en coupe axiale (b) et reconstructions coronale (e) et sagittale (d), montrant un aspect de verre dépoli diffus et des conden- 
sations alvéolaires sous-pleurales déclives. 





bléomycine, l’hydrazaline, la carbamazépine, la cyclophosphamide et 
l’hydrochloride de gemcitabine et le bicalutamide. Avec l’amiodarone, la 
surcharge en iode due à cet agent triodé est reconnue sur les examens 
tomodensitométriques par la présence d’hyperatténuation au niveau du 
poumon dans les zones de condensation parenchymateuse mais aussi au 
niveau du foie et de la rate [268, 269]. Le lavage broncho-alvéolaire met 
en évidence des macrophages spumeux contenant des inclusions lamel- 
laires concentriques [270]. L'évolution de ces pneumonies organisées 
dues à l’amiodarone est favorable dans plus de 80 % des cas après arrêt du 
médicament et corticoïdes [271, 272]. Le délai moyen d'amélioration 
radiologique est d'environ trois semaines et un phénomène de rebond à 
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Figure 17-104 Pneumonie 
d'hypersensibilité aux tétra- 
cyclines. Coupes tomodensito- 
métriques axiales en fenêtre paren- 
chymateuse (a-d), Présence de 
plusieurs plages bilatérales de 
verre dépoli contenant des réticu- 
lations intralobulaires très évoca- 
trices d’un crazy paving. Quelques 
lobules sont hypodenses à la péri- 
phérie du parenchyme pulmo- 
naire. Noter l'absence de signe de 
fibrose. 


l’arrêt des corticoïdes est possible, compte tenu de l’accumulation du 
médicament dans l'organisme [271]. 


Pneumonie à éosinophiles 


Les signes tomodensitométriques associent des condensations paren- 
chymateuses en plages bilatérales contenant parfois un bronchogramme 
aérique et des plages en verre dépoli (Figure 17-110). Ces plages de 
condensation prédominent dans les parties supérieures et périphériques 
sous-pleurales des poumons. Les médicaments incriminés sont l’amioda- 
rone, la nitrofurantoïne, la minocycline, la bléomycine, l’hydrochlorothia- 
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Figure 17-106 Fibrose pulmonaire due à la bléomycine. Coupe tomo- 
densitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse passant par les pyramides 
basales des lobes inférieurs. Réticulations intralobulaires sous-pleurales avec 
des ébauches d'images en rayon de miel. 


zide, les bêtabloquants des anti-inflammatoires non stéroïdiens, les 
antidépresseurs, les sulfamides, la sulfasalazine et la mésalamine. 


Granulomatose (réaction sarcoid-like) 


Le tableau tomodensitométrique est fait de micronodules de distribution 
périlymphatique prédominant dans les parties supérieure et moyenne des 
poumons, accompagnés d’hypertrophies ganglionnaires médiastinale et 
hilaire, avec parfois quelques distorsions des scissures et des confluences 
macronodulaires. Les médicaments incriminés le plus souvent sont l’inter- 
féron, le méthotrexate et le sirolimus. 


Lupus érythémateux systémique (LES) induit 


Les signes radiologiques sont les épanchements pleuraux le plus souvent 
bilatéraux, un épanchement péricardique, des condensations parenchyma- 
teuses en plages systématisées ou non systématisées et des atélectasies. Les 
médicaments incriminés sont la procaïnamide, l’isoniazide, l’hydralazine, la 
méthyldopa, la chlorpromazine. 


Pathologie vasculaire pulmonaire 


Différents syndromes peuvent être induits par un médicament : 

— la granulomatose à éosinophiles avec polyangéite (Churg-Strauss). 
Les médicaments incriminés sont l’aspirine, les macrolides, les antago- 
nistes leucotriènes ; 
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A Figure 17-105 Pneumonie 
LS Nes. -  d’hypersensibilité due au 
| =  méthotrexate au stade chro- 
nique. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales en fenêtre paren- 
chymateuse, centrées sur les 
parties inférieures des pou- 
mons (a et b). Plage en verre 
dépoli relativement diffuse res- 
pectant certains lobules qui 
paraissent hypodenses et dilata- 
tion modérée segmentaire, Sous- 
segmentaire et distale (bronchec- 
tasies par traction). 





ne 


_ les angéites à ANCA positifs avec, comme expression principale, un 
syndrome d’hémorragie pulmonaire. Le médicament habituellement res- 
ponsable est le propylthiouracile : 

_ une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP). Les responsables 
sont les anorexigènes (la fenfluramine et la dexfenfluramine) [273] ; 

_ la maladie veino-occlusive : les agents responsables sont la bléomy- 
cine, la carmustine et le nitroso-urée. 


Bronchiolite oblitérative 


Elle peut être une complication de la D-pénicillamine et des sels 
d’or [257, 274]. La bronchiolite oblitérative survient entre 3 et 14 mois 
après la date du début traitement. 


Atteinte pleurale 


Les épanchements pleuraux isolés sont observés en cas d’antidote aux 
anticoagulants, aux inducteurs de l'ovulation ou des médicaments indui- 
sant un lupus érythémateux systémique. 

Les fibroses pleurales peuvent être observées après la bromocriptine et 
les dérivés de l’ergot de seigle (méthysergide) [275]. 


Adénopathies hilaires et médiastinales 


Les médicaments incriminés sont la phénytoïne, la ciclosporine et le 
méthotrexate. 


Miliaire hématogène 


L'administration intravésicale du bacille de Calmette et Guérin (BCG) 2 
prouvé son efficacité dans la réduction du taux de récidive des tumeurs vési- 
cales superficielles (carcinome papillaire strictement limité à la muqueuse 
sans atteinte de la musculeuse). Le BCG induit une réaction immunitaire 
capable de produire une activité antitumorale [276]. Au-delà des complica- 
tions locorégionales, les complications systémiques sont décrites dans 3 2 
5 des cas, souvent secondaires à une muqueuse vésicale fragilisée (pa 
exemple, par une cystite ou par un cathétérisme traumatique au cours de 
l'instillation) qui expose au risque de diffusion du BCG [277, 278]. 

Les effets secondaires systémiques concernent principalement le foie, le 
poumon (0,7 à 3 %) et l’atteinte articulaire. Le pronostic vital peut être 
menacé (sepsis) [277, 278, 279]. 

La pathogénie de l’atteinte systémique de la BCG-thérapie est controver 
sée. Certains auteurs favorisent une réponse d’hypersensibilité, d’autres sug 
gèrent une diffusion hématogène avec apparition d'une miliaire consécutive 
à la bactériémie [250] (Figure 17-111). Le début des symptômes est souven 
rapporté entre la 3° et la 8° semaine après les instillations. Au stade précoce 
la radiographie thoracique peut être normale. La tomodensitométrie thora 
cique met en évidence une miliaire hématogène. La détection de mycobac 
téries est possible en culture mais est difficile du fait d’une faible sensibilit 
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en PCR de Mycobacterium bovis du BCG par rapport à Mycobacterium 
tuberculosis. D’une manière générale, la prise en charge comprend l’arrêt 
définitif du traitement instillatoire par BCG, une thérapie antituberculeuse 
pendant plusieurs mois et une corticothérapie. 


Conclusion 


Les manifestations cliniques, radiologiques et histologiques des pneu- 
monies médicamenteuses sont non spécifiques. 

Les critères diagnostiques sont : 

— la notion de prise médicamenteuse ; 

— la présence de manifestations radiologiques compatibles avec une 
pneumonie médicamenteuse ; 

— l'exclusion de toute cause d’agression pulmonaire (infection opportu- 
niste, pneumonie radique, administration d'oxygène ou aggravation de la 
maladie pulmonaire primitive) [280]. 

Dans la majorité des cas, les pneumonies médicamenteuses régressent à 
l’arrêt du médicament responsable. Quelques patients requièrent une corticothé- 
rapie et, occasionnellement, une pneumonie médicamenteuse peut entraîner une 
détérioration rapide en dépit du traitement, voire conduit au décès du patient. 


LYMPHANGIOLÉIOMYOMATOSE PULMONAIRE 
ET SCLEROSE TUBEREUSE DE BOURNEVILLE 


Philippe Grenier 


La lymphangiomyomatose (LAM) est une maladie peu fréquente, 
d’étiologie inconnue, qui affecte presque exclusivement les femmes d'âge 
moyen. Cette maladie est caractérisée par une prolifération des cellules 
musculaires lisses qui entraîne la formation de kystes pulmonaires, de 
tumeurs abdominales et d’anomalies lymphatiques systémiques. La prin- 
cipale manifestation est une destruction progressive des poumons qui peut 
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Figure 17-107 Pneumonie organisée due à 
l’'amiodarone chez un patient présentant une 
toux chronique, un état fébrile depuis plusieurs 
semaines. Coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse (a-d). Plage de verre 
dépoli dans le lobe supérieur droit et plage de 
condensation  alvéolaire avec  bronchogramme 
aérique de topographie péribronchovasculaire dans 
le lobe supérieur gauche et le segment apical du lobe 
inférieur gauche. Quelques plages en verre dépoli 
sont aussi distribuées de façon aléatoire dans le lobe 
inférieur droit et le lobe moyen. 


entraîner à terme une insuffisance respiratoire. La LAM peut survenir sans 
autre expression de la maladie (forme sporadique) ou en association à une 
sclérose tubéreuse de Bourneville (STB) qui est une maladie neurocutanée 
caractérisée par la présence d’hamartome dans le cerveau, les reins, la 
peau, le cœur, les poumons et d’autres organes [281]. 

La STB est une maladie héréditaire autosomique dominante liée à une 
mutation au sein de la lignée germinale d’un ou deux gènes suppresseurs de 
tumeurs STB-1 (codant l’hamartine sur le chromosome 9q34) et STB-2 
(codant la tubérine sur le chromosome 16p13.3) [282]. Dans les formes spo- 
radiques, des mutations ont été trouvées dans des cellules des poumons, des 
ganglions lymphatiques et des angiomes ou lipomes de façon prédominante 
pour le STB-2 [282, 283]. Les formes sporadiques de LAM pourraient être 
en fait associées à des mutations somatiques survenues lors d'événements 
périnataux ou très précocement au cours de la vie, probablement modifiées 
par des facteurs hormonaux [284]. Des œstrogènes ont été impliqués dans la 
pathogénie de la LAM du fait que certains patients présentaient des aggrava- 
tions lors d'administration d’œstrogènes exogènes et durant la grossesse ou 
les menstruations {285, 286]. Les récepteurs hormonaux sont inconstam- 
ment exprimés dans les tissus atteints et le traitement hormonal n’a qu’un 
effet bénéfique très modeste [287, 288]. La prévalence de la LAM spora- 
dique est très faible (1/1 000 000 habitants) et environ 18 à 20 % des 
patients ayant une LAM pulmonaire présentent une sclérose tubéreuse [285, 
288, 289]. La prévalence de la LAM au cours de la sclérose tubéreuse de 
Bourneville rapportée dans la littérature varie entre 0,1 et 2,3 % [290]. Tou- 
tefois des études récentes ont montré que lorsque l’on faisait systématique- 
ment une tomodensitométrie haute résolution des poumons chez des patients 
atteints de sclérose tubéreuse, 25 à 35 % d’entre eux présentaient des kystes 
pulmonaires coexistant avec le diagnostic de LAM [291, 292]. Bien que les 
LAM associées à une sclérose tubéreuse aient été rapportées chez quelques 
hommes et enfants, l’atteinte pulmonaire au cours d’une LAM sporadique 
n'est vue que chez des femmes avec un âge moyen lors du diagnostic de 
40 ans. Il y a toutefois un certain nombre de publications qui ont montré que 
la LAM pouvait se développer chez des femmes après la ménopause, 
incluant même des femmes âgées de plus de 80 ans [286]. La LAM est clas- 
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Figure 17-108 Pneumonie organisée chez une femme âgée de 78 ans suivie pour arythmie par fibrillation auriculaire traitée par amiodarone. Toux 
chronique, dyspnée d’aggravation progressive et fièvre modérée depuis plusieurs semaines résistante aux antibiotiques. a-d) Coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse. Plages de condensation alvéolaire bilatérales prédominant dans les lobes inférieurs, mais aussi présentes dans le lobe moyen. Ces plages 
de condensation respectent le cortex pulmonaire. Elles ont des formes curvilignes dessinant le signe de l’atoll. e-g8) Reconstructions coronale et sagittale montrant 
bien l'aspect curviligne des bandes de condensation parenchymateuse dessinant sur l'image sagittale le signe de l’atoll. h) Coupe tomodensitométrique passant le foie 
sans injection de produit de contraste avec mesure de la densité hépatique à 90 unités Hounsfield. 


sée aujourd’hui parmi les tumeurs pulmonaires. Elle fait partie des PECo- 
mes, au même titre que les tumeurs à cellules claires. PEC veut dire 
« tumeur prenant origine dans les cellules épithélioïdes périvasculaires ». 


Présentation clinique 


Les symptômes les plus fréquents sont la dyspnée exacerbée souvent 
par la fatigue ou l’effort [286]. La dyspnée est due à une obstruction fonc- 
tionnelle aux EFR du fait du remplacement du parenchyme pulmonaire par 


des kystes. Lorsque la dyspnée est aigué il faut rechercher un pneumotho- 
rax. Celui-ci survient dans 40 à 50 % des patients [291, 294]. Dans une 
étude de 380 patients, 260 ont présenté au moins un pneumothorax spon- 
tané (66 %) et 200 (77 %) ont eu des pneumothorax récidivants [295]. 
D'autres symptômes possibles sont des douleurs thoraciques et la toux. 
Les épanchements pleuraux sont presque toujours chyleux. Un chylo- 
thorax a été décrit dans 14 % des cas comme manifestation initiale et dans 
22 à 39 % durant l’évolution [296]. Ce chylothorax peut être dû à l’obs- 
truction du canal thoracique ou de ses canaux afférents ou une déhiscence 
des lymphatiques pleuraux ou un flux transdiaphragmatique venant d’une 
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Figure 17-109 Pneumonie organisée secondaire à l’administration de bicalutamide (Casodex®). Patient âgé d’une 
soixantaine d’années, suivi pour un cancer de la prostate métastasé, traité par bicalutamide (Casodex®). a-d) Coupe tomodensi- 
tométrique axiale en fenêtre parenchymateuse. Présence de plusieurs condensations parenchymateuses de forme nodulaire, à 
contours irréguliers, distribuées de façon aléatoire dans tous les territoires pulmonaires. e-h) Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse réalisées 4 mois après le premier examen. Augmentation du nombre et de la taille des plages 
de condensation alvéolaire de forme grossièrement arrondie, qui ont une topographie à la fois sous-pulmonaire et péribron- 
chovasculaire. Elles ont des contours irréguliers et présentent par endroits un bronchogramme aérique. Noter la présence d’un 
épanchement pleural liquidien bilatéral, prédominant à droite. 
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X Figure 17-110 Pneumonie à éosinophiles d’ori- 
gine médicamenteuse. Coupes  tomodensitomé- 
triques axiales en fenêtre parenchymateuse (a-d). 
Plages de verre dépoli distribuées de façon aléatoire 
mais prédominant dans le poumon droit, contenant 
des fines réticulations donnant une ébauche de crazy 
paving. 


Figure 17-111 BCGite survenue 15 jours après l’instillation de BCG dans la vessie pour traitement d’un cancer de 
vessie. Coupes tomodensitométriques axiales non injectées en fenêtre parenchymateuse passant par les lobes supérieurs (a) et 
les lobes inférieurs (b). Apparition de toux, fièvre et sueurs nocturnes. Miliaire hématogène. Multiples micronodules de distri- 
bution aléatoire associés à des plages de verre dépoli dans les lobes supérieurs. 


ascite chyleuse associée [297]. Des présentations moins fréquentes rap- 
portées sont les hémoptysies et les chyloptysies (expectoration de chyle 
laiteux) liées à l’obstruction des veinules pulmonaires, des capillaires ou 
des lymphatiques par prolifération des cellules musculaires [288]. Enfin 
de très rares observations ont noté des épanchements péricardiques 
chyleux. Enfin cyanose, insuffisance respiratoire et cœur pulmonaire 
peuvent se voir dans les formes avancées. 

Occasionnellement les manifestations extrapulmonaires sont les pre- 
miers symptômes de la LAM, le plus souvent une hémorragie due à un 
angiomyolipome rénal. En effet les angiomyolipomes rénaux multiples et 
les angiomyolipomes de grande taille (> 4 cm) ont tendance fréquemment 
à croître en taille et à entraîner des symptômes tels que douleur du flanc, 
hématurie, voire état de choc secondaire à un accident hémorragique 
aigu [289]. Les angiomyolipomes se voient chez environ 66% des 
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patients avec une LAM associée à une sclérose tubéreuse et sont présents 
dans 43 à 60 % des patients avec forme sporadique de LAM [298, 299]. 
L'évolution de la maladie était considérée auparavant comme péjorative 
avec une survie qui dépassait peu les 10 ans [293], mais des études plus 
récentes ont montré un meilleur pronostic dû probablement au fait que le 
diagnostic est aujourd’hui plus précoce [300]. 
Il est très difficile de faire une prédiction du pronostic pour un individu 


‘donné à cause des variations interindividuelles de l’évolutivité de la mala- 


die [300]. Certains patients restent stables pendant des années ou des 
décennies avec une aggravation modérée de la fonction respiratoire tandis 
que chez d’autres l’évolution a progressé de façon rapide, entraînant une 
insuffisance respiratoire ou un décès dans les années qui suivent le début 
de la maladie. L’atteinte fonctionnelle pulmonaire la plus fréquente est de 
type obstructif avec une chute du VEMS et du VEMS/CV avec une dimi- 
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N° 


nutiôn de la capacité de diffusion du CO avec à terme une augmentation de 
à capacité pulmonaire totale et du volume résiduel. 

Les patients ayant une LAM au cours d’une sclérose tubéreuse ont des 
manifestations beaucoup plus discrètes. Ils peuvent être asymptomatiques 
sur le plan respiratoire ou avoir un début de dyspnée avec des pneumothorax 
et des chylothorax survenant moins souvent qu’au cours de la LAM spora- 
dique [281]. Les critères diagnostiques pour la sclérose tubéreuse sont des 
tubers corticaux, une LAM pulmonaire, un angiofibrome facial, un hamar- 
tome rétinien et un angiomyolipome rénal. Les critères mineurs incluent un 
fibrome gingival, des polypes rectohamartomateux et des kystes osseux. 

Un diagnostic de sclérose tubéreuse est défini quand deux critères majeurs 
ou un critère majeur et deux critères mineurs cohabitent. Il devient probable 
en présence d’un critère majeur et d’un critère mineur et possible quand plus 
de deux critères mineurs ou seulement un critère majeur sont présents [301]. 


Lésions histopathologiques 


Les deux manifestations caractéristiques de la LAM sont la formation de 
kystes et la prolifération de cellules musculaires lisses. Ces cellules ont ten- 
dance à proliférer sous forme de nodules microscopiques [302]. Elles sont 
typiquement présentes au bord des kystes et le long des vaisseaux, des lym- 
phatiques et des bronchioles. L’atteinte des petits vaisseaux pulmonaires est 
associée à un épaississement des parois artérielles et des zones d’occlusion 
veineuse responsables d’hémorragie et d’hémosidérose [297]. Au sein des 
lymphatiques, les cellules musculaires lisses forment des touffes chaotiques 
entraînant épaississement pariétal, occlusion et dilatation kystique des 
canaux lymphatiques. Au sein des ganglions lymphatiques atteints, des 
bandes de cellules musculaires lisses sont entrelacées avec des sinus. 

Des nodules de cellules musculaires lisses sont aussi présents sur les 
voies aériennes distales entraînant inflammation, piégeage, bulles et pneu- 
mothorax survenant peut-être par effet de check valve. 

Des foyers de prolifération de pneumocytes de type IT peuvent être pré- 
sents, surtout chez les patients ayant une sclérose tubéreuse de Bourne- 
ville [298, 303]. Le terme consacré pour ce foyer de prolifération est 
l’« hyperplasie pneumocytaire multifocale et micronodulaire ». 

D’autres lésions pulmonaires associées à la LAM et à la sclérose tubé- 
reuse de Bourneville incluent les angiomyolipomes et toutes les variantes 
morphologiques qui lui sont associées, les tumeurs à cellules claires et les 
proliférations micronodulaires ou interstitielles de cellules claires. 


Manifestations radiographiques 


La radiographie pulmonaire au début de la maladie peut apparaître nor- 
male, même chez des patients symptomatiques. Les anomalies radiogra- 
phiques sont souvent subtiles et difficiles à analyser, mais sont parfaitement 
corrélées avec la sévérité de la maladie. Chez les patients qui ont une atteinte 
sévère, 1l y a des opacités réticulées grossières et des images kystiques [285, 


Figure 17-112 Lymphangioléiomyomatose pul- 
monaire chez une femme de 54 ans, présentant 
une douleur thoracique droite brutale. Tomoden- 
sitométrie avec reconstructions coronale (a) et sagit- 
tale (b) en fenêtre pulmonaire. Pneumothorax droit. 
Multiples kystes pulmonaires à paroi très fine, distri- 
bués de façon aléatoire dans tous les territoires pul- 
monaires. Plage de condensation parenchymateuse 
sous-pleurale dans le cul-de-sac costophrénique pos- 
térieur gauche. 
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293, 294, 304, 305, 307]. Ces réticulations grossières sont différentes de 
celles du rayon de miel de la fibrose pulmonaire mais, contrairement à cette 
dernière, lorsque la maladie s'aggrave, il existe une distension thoracique au 
lieu d’une diminution du volume pulmonaire. Cela est lié à l’atteinte des 
petites voies aériennes, le piégeage et la formation des kystes. Des lignes de 
Kerley B représentant la dilatation des canaux lymphatiques obstrués 
peuvent être visibles [307, 308]. Des opacités mal définies ou en verre 
dépoli peuvent être l’expression d’une hémorragie pulmonaire, d’un œdème 
ou d’une redistribution vasculaire dans les parenchymes résiduels, De 
grandes opacités nodulaires et des aspects de miliaire ont été décrits [309, 
310]. Le volume pulmonaire est normal au début mais il a tendance à aug- 
menter au cours du temps du fait du syndrome obstructif qui s’aggrave. 

Des nodules ou des masses solitaires peuvent correspondre à des 
tumeurs à cellules claires ou à des angiomyolipomes pulmonaires [311, 
312]. Des anévrysmes artériels pulmonaires et des ostéoscléroses des côtes 
et des vertèbres sont des manifestations très rares de sclérose tubéreuse, 

La radiographie thoracique peut aussi révéler l’existence d’un pneumo- 
thorax, avec ou sans opacités parenchymateuses sous-jacentes. La lym- 
phangioléiomyomatose est une cause reconnue de pneumothorax bilatéral 
et doit faire partie du diagnostic différentiel principal chez une femme en 
âge de procréer présentant un pneumothorax bilatéral sans explication évi- 
dente. Les épanchements pleuraux sont typiquement des chylothorax et 
sont plus souvent unilatéraux que bilatéraux. Ils sont habituellement abon- 
dants et récidivants [296]. 


Signes tomodensitométriques 


Les kystes pulmonaires sont le signe caractéristique de l’atteinte pulmo- 
naire au cours de la lymphangioléiomyomatose pulmonaire. Bien sûr la 
tomodensitométrie est plus sensible que la radiographie pour détecter les 
kystes et apprécier leur étendue, leur distribution [297, 307]. Les kystes 
pulmonaires sont de façon variable limités par une fine paroi qui semble 
invisible, ou ailleurs mesurer jusqu'à 2 mm d’épaisseur. La règle est que 
ces kystes ont des parois extrêmement fines [305, 308] (Figures 17-112 et 
17-113). Les vaisseaux sont situés à la périphérie des kystes et ne sont pas 
déplacés comme en cas d'emphysème centrolobulaire ou d’emphysème 
bulleux. Les kystes ne contiennent pas d'opacités nodulaires comme on 
peut le voir dans l’emphysème centrolobulaire. Les kystes sont distribués 
de façon égale et symétrique, aussi bien dans les régions centrales que 
périphériques des poumons (voir Figure 17-112). Au début de la maladie, 
les kystes sont de petite taille, peu nombreux et distribués de façon aléa- 
toire, Ils sont habituellement ronds ou ovoïdes. Toutefois, dans les formes 
sévères les kystes peuvent être beaucoup plus gros et devenir confluents et 
prendre des formes polygonales ou bizarres. La plupart du temps les kystes 
mesurent entre 2 et 20 mm [304, 305, 313, 314]. De larges bulles ou de 
volumineux kystes peuvent mesurer plusieurs centimètres [288, 297, 307]. 

L'épaississement des septa interlobulaires, quand il est présent, est consi- 
déré représenter un œdème interstitiel dû à l’obstruction des lymphatiques 
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pulmonaires [304, 313]. Des opacités en verre dépoli semblent présentes 
dans environ un quart des sujets [285, 288, 293]. Ces opacités en verre 
dépoli, parfois associées à des zones de condensation, représentent proba- 
blement des foyers d’hémorragie pulmonaire. La présence de petits nodules 
est quelquefois rapportée au cours des lymphangiolétomyomatoses pulmo- 
naires sporadiques. À l’opposé, ces nodules sont un signe fréquent chez les 
patients ayant une sclérose tubéreuse (Figure 17-114). Leur aspect est 
variable. Franz et al. ont décrit un aspect de nodules mesurant de 3 à 10 mm 
ou un aspect de micronodules en miliaire mesurant de 1 à 3 mm [298]. Chez 





A 


Figure 17-114 Sclérose tubéreuse de Bourneville. Coupes tomodensito- 
M a (ee passant par les parties supérieures du poumon (a et b). Pré- 
sence de plusieurs nodules à contours flous, de densité en verre dépoli, 
distribués de façon aléatoire correspondant à des angiomyolipomes ou à des 
foyers d’hyperplasie pneumocytaire multifocal et micronodulaire. 
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Figure 17-113 Lymphangioléiomyomatose pul- 
monaire chez une femme de 56 ans, asympto- 
matique. Coupes tomodensitométriques axiales en 
fenêtre parenchymateuse (a-d) et reconstruction 
coronale en projection d'intensité minimum de 
10 mm d'épaisseur (e). Kystes pulmonaires de distri- 


bution aléatoire, à paroi très fine. 


dix des vingt-trois patients avec sclérose tubéreuse, les nodules pulmonaires 
étaient plus fréquents chez les patients qui avaient aussi des kystes pulmo- 
naires que chez les patients sans kyste. Moss et al. ont rapporté des nodules 
chez deux de dix patients avec sclérose tubéreuse [292]. Ultérieurement des 
nodules mal définis multiples vus sur la tomodensitométrie ont été corrélés 
histologiquement à des hyperplasies microcytaires micronodulaires multifo- 
cales [309, 310] et à une prolifération diffuse des cellules claires intersti- 
tielles [302]. Des nodules solitaires étaient plutôt corrélés avec soit des 
hyperplasies multifocales micronodulaires des pneumocytes, soit des 
angiomyolipomes [307] ou à des tumeurs à cellules claires [312]. 

Occasionnellement, un épanchement pleural de nature chyleuse de faible 
densité apparaît en tomodensitométrie (environ —17 UH) et reflète le contenu 
en graisse [297]. Le plus souvent la densité de l’épanchement n’est pas dis- 
tinguable d’un épanchement d’autre nature du fait du contenu riche en proté- 
ines du liquide chyleux [297]. Chylothorax et pneumothorax peuvent 
coexister mais cela reste très inhabituel. Des anomalies abdominopelviennes 
sont souvent présentes aussi bien au cours de la lymphangioléiomyomatose 
sporadique qu’au cours de la sclérose tubéreuse [314]. Ces anomalies sont 
des angiomyolipomes rénaux (Figures 17-115 et 17-116), des adénopathies, 
des lymphangioléiomyomes et des ascites chyleuses. 

La tomodensitométrie peut aussi jouer un rôle dans l'évaluation de la 
sévérité de la maladie. Généralement les dimensions des kystes sont beau- 
coup plus élevées en cas de maladie sévère, bien que cette relation ne soit 
pas toujours évidente. Dans une étude de Müller et al., une atteinte pulmo- 
naire de moins de 25 % est généralement corrélée à des kystes de petites 
dimensions (entre 0,5 et 1 cm), une atteinte qui occupe 25 à 80 % des pou- 
mons est corrélée avec des kystes mesurant entre 0,5 et 1 cm et une atteinte 
atteignant plus de 80 % des poumons est associée à des kystes mesurant plus 
de ! cm [305]. Une méthode visuelle et semi-quantitative et des techniques 
de quantification automatique par seuillage permettent de mesurer l'étendue 
de la maladie pulmonaire qui semble directement corrélée aux résultats des 
épreuves fonctionnelles respiratoires [305, 306, 314, 315]. 


Le diagnostic de lymphangioléiomyomatose pulmonaire est relativement 
facile à faire dans la plupart des cas sur les données de la tomodensitomé- 
trie [316]. Quelquefois la distinction entre lymphangioléiomyomatose et 
emphysème centrolobulaire peut présenter quelques difficultés, particulière- 
ment quand l’emphysème centrolobulaire prend un aspect pseudo-kystique. 
L'identification d’une structure lobulaire résiduelle au centre des kystes 
permet d'identifier l’'emphysème. Une autre maladie kystique pulmonaire 
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F V2) 17-115  Volumineux  angiomyolipome 
al révélant une lymphangioléiomyomatose 
Vchez une jeune femme de 24 ans souffrant de 
pesanteur abdominale. Coupe tomodensitométrique 
axiale centrée sur les reins sans injection intraveineuse 
de produit de contraste (a) et reconstruction coronale 
après injection de produit de contraste (b). Très volu- 
mineuse masse de la fosse lombaire gauche qui s'étend 
dans l’épigastre et l’hypocondre gauche. Cette masse 
prend son origine à partir de la portion antérieure du 
rein gauche. Elle a un contenu graisseux et un contenu 
tissulaire vascularisé. Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre parenchymateuse (c-f). Présence de 
plusieurs petits kystes pulmonaires à parois fines distri- 
bués de façon aléatoire dans les deux poumons. La 
flèche marque la présence d’un nodule en verre dépoli 
très évocateur d’un foyer d’hyperplasie pneumocytaire 
micronodulaire. 
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occasionnellement peut être confondue avec la lymphangioléiomyomatose, 
particulièrement l’histiocytose à cellules de Langerhans. Au cours de cette 
dernière, on observe la présence de nodules excavés, particulièrement dans 
les phases précoces de la maladie, et la transformation en lésions kystiques à 
contours irréguliers, plus ou moins épais, prédominant en taille et en nombre 
dans les parties supérieure et moyenne et respectant le cul-de-sac costophré- 
nique, Éventuellement des lésions néoplasiques comme des léiomyomes 
métastasants bénins ou des hamartomes mésenchymateux kystiques multi- 
ples ou des métastases de carcinome épidermoïde peuvent occasionnelle- 
ment être confondus avec une lymphangléiomyomatose pulmonaire, bien 
que ces lésions kystiques généralement aient des parois plus épaisses et 
tendent à être moins nombreuses. Enfin, l’histoire clinique et d’autres signes 
pulmonaires permettent d'éliminer aisément la possibilité d’une pneumonie 
interstitielle Iymphocytaire, une pneumonie interstitielle commune ou une 
pneumonie à Pneumocystis jirovectii. 


HISTIOCYTOSES NON LANGERHANSIENNES 


Philippe Grenier 


Les histiocytoses non langerhansiennes par opposition aux histiocytoses 
à cellules de Langerhans comprennent la maladie d’Erdheim-Chester et la 
maladie de Rosai-Dorfman. 
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Maladie d’Erdheim-Chester 


La maladie d’Erdheim-Chester est une forme d’histiocytose non lange- 
rhansienne d’étiologie inconnue, relativement rare, non héréditaire. Envi- 
ron 400 cas ont été rapportés dans la littérature. La maladie se caractérise 
par une infiltration xanthomateuse des tissus atteints. L’infiltration est 
faite d’histiocytes entourés de fibrose. En analyse immunohistochimique, 
les histiocytes sont des CD68 positifs et CD1 négatifs permettant ainsi la 
différenciation avec les histiocytoses à cellules de Langerhans. Plus de la 
moitié des patients présente une mutation du gène BRAF"E [317, 318]. 

D'autres mutations récentes des voies MARK et PIK, (NRAS, PIK,CA) 
ont récemment été décrites. 


Épidémiologie et clinique 


La plupart des patients sont des hommes (75 %). La moyenne d’âge au 
moment du diagnostic est de 55 + 14 ans (un intervalle de 16 à 80 ans). 
La maladie d’Erdheim-Chester est une maladie multisystémique, hétéro- 
gène [319]. Les douleurs osseuses sont la manifestation clinique la plus fré- 
quente. Elles s’accompagnent d’une ostéosclérose symétrique et bilatérale 
des métaphyses et diaphyses des os longs. Environ 50 % des patients ont une 
manifestation extrasquelettique. Ces manifestations incluent une infiltration 
rétropéritonéale avec dans 68 % des cas une infiltration symétrique de la 
graisse périrénale, le fascia périrénal prenant l'apparence de reins chevelus, 
des manifestations cardiovasculaires (30 à 66 %), une infiltration rétro-orbi- 
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taire responsable d’une exophtalmie (25 %), une atteinte endocrinienne 
(atteinte de la glande pituitaire avec diabète insipide et infiltration des 
glandes surrénales), une atteinte cutanée (xanthélasma) (28 %), des pseudo- 
fibroses rétropéritonéales avec obstruction urétérale, une atteinte du système 
nerveux central (15 à 25 %) puis une infiltration plus rare de la thyroïde, des 
testicules, du sein et des ganglions. L’atteinte pulmonaire est présente chez 
53 % des patients. Parmi les manifestations viscérales de la maladie d’Erd- 
heim-Chester, l’atteinte neurologique et l’atteinte cardiaque sont des indica- 
teurs de mauvais pronostic. L’atteinte pulmonaire s'accompagne aussi d’une 
atteinte pleurale ou extrapleurale [320]. Les patients sont souvent asympto- 
matiques et l’atteinte thoracique se manifeste rarement par de la toux et de la 
dyspnée. Aux épreuves fonctionnelles respiratoires, un syndrome restrictif 
peut être présent avec une réduction de la capacité de diffusion. Le liquide 
de lavage bronchiolo-alvéolaire montre la présence d’histiocytes fantoma- 
tiques et de macrophages. 


Manifestations radiologiques [321, 322, 323] 


Les signes radiographiques sont non spécifiques. Il s’agit d’opacités 
réticulées bilatérales, de septa interlobulaires épaissis et d’épanchements 
pleuraux. 

En tomodensitométrie, dans 50 % des cas le tableau est celui d’épaissis- 
sement des septa interlobulaires et d’une infiltration de l’interstitium sous- 
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Figure 17-116 Angiomyolipome 
rénal gauche. Même patiente qu’à 
la figure 17-112. Coupe tomodensi- 
tométrique abdominale avant (a) et 
après (b) injection intraveineuse de 
produit de contraste centrée sur les 
reins. Petite tumeur corticale anté- 
rieure du rein gauche (flèche) hypo- 
dense (valeur négative) signant la 
présence de graisse. Cette tumeur se 
rehausse en densité après injection 
de produit de contraste (b). 


pleural donnant un aspect de pseudo-épaississement des scissures 
(Figure 17-117). Ces signes reflètent la distribution lymphangitique de 
l'infiltration histiocytaire. Les autres manifestations sont un épanchement 
pleural et une infiltration de l’espace extrapleural dans le parenchyme pul- 
monaire. Peuvent aussi être présents des micronodules flous centrolobu- 
laires (Figure 17-118), plus rarement des kystes pulmonaires à parois fines 
et des nodules excavés car certains patients peuvent avoir une atteinte à la 
fois de la maladie d'Erdheim-Chester et une histiocytose (13 à 20 % des 
patients). L’atteinte pulmonaire est associée à une infiltration médiastinale 
dans 55 % des cas et à un épaississement ou un épanchement pleural dans 
50 % des cas. L’atteinte médiastinale se caractérise le plus souvent par une 
infiltration péri-aortique s'étendant autour des branches supra-aortiques et 
s'étendant aussi autour des artères intercostales [321, 322, 324] 
(Figure 17-119). L’infiltration médiastinale est parfois diffuse avec un 
rétrécissement de la lumière de la veine cave supérieure et de l'artère pul- 
monaire droite (Figure 17-120). Une infiltration de la paroi de l'oreillette 
droite associée à un rétrécissement de la lumière de l’oreillette droite plus 
ou moins associé à une infiltration du sillon atrioventriculaire droit entou- 
rant l’artère coronaire droite est très évocatrice du diagnostic de maladie 
d’'Erdheim-Chester [321, 325, 326]. Enfin, un épanchement et/ou un 
épaississement péricardique est observé dans plus de la moitié des cas 
(Figure 17-121). Enfin dans certains cas, il existe une ostéosclérose d’une 
clavicule et d’une ou de plusieurs côtes. 


Figure 17-117 Maladie d'Erdheim-Ches- 
ter. Coupes tomodensitométriques axiales 
en fenêtre parenchymateuse (a-d). Épais- 
sissement lisse et régulier des septa interlo- 
bulaires. Épaississement péribronchique et 
épaississement de l’interstitium sous-pleu- 
ral renforçant l'épaisseur de l’image des 
scissures. 
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Figure /-118 Maladie d’Erdheim-Chester. 
Cèupes tomodensitométriques axiales (a-c) et 
Yeconstruction coronale (d) en fenêtre parenchyma- 
teuse, Multiples micronodules centrolobulaires de 
distribution diffuse sur un fond de verre dépoli. 
Épaississement de l’interstitium sous-pleural avec 
un aspect de pseudo-épaississement des scissures. 


A 


Avant 2005, les traitements habituels de la maladie d’Erdheim-Ches- 
ter étaient basés sur les corticostéroïdes et les agents cytotoxiques et le 
pronostic de la maladie était mauvais avec une moyenne de survie de 
19 mois [327]. Un progrès significatif a été obtenu grâce aux traitements 
par interféron à à hautes doses avec une survie à 5 ans dans 68 % des 
cas. Les patients qui sont porteurs de la mutation du BRAF"%E avec une 
atteinte multisystémique réfractaire peuvent aujourd’hui être traités avec 
le vemurafenib qui est un inhibiteur du BRAF qui a démontré son effica- 
cité [3281]. 
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Fig /-119 Maladie d’Erdheim-Chester avec infiltra- 
tion péri-aortique. Coupes tomodensitométriques  axiales 
avec injection de produit de contraste en fenêtre médiasti- 
nale (a-c). Infiltration tissulaire médiastinale de topographie 
péri-aortique (engainement péri-aortique). La flèche blanche 
montre une artère intercostale cernée par l’infiltration média- 
stinale (c). 


QUI C 


[328] 


Il s’agit d’une affection rare touchant les jeunes adultes et les enfants, 
caractérisée par une histiocytose avec adénopathies massives caractéri- 
sées par une prolifération d’histiocytes sur un fond multicellulaire fait 
de lymphocytes et de plasmocytes. Sur le plan immunohistochimique, 
la maladie de Rosai-Dorfman est caractérisée par une positivité de 
S100, une négativité du CDIa, une positivité du CD68+ et négativité du 
facteur 13a. 
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Figure 17-120 Maladie d’Erdheim-Chester avec atteinte médiastinale et pleurale diffuse. Coupes 
tomodensitométriques axiales avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale (a et b). a) Infil- 
tration diffuse du médiastin cernant l’aorte, la veine cave supérieure et les artères pulmonaires. Les lumières 
de la veine cave supérieure et de l’artère pulmonaire droite sont réduites en raison du caractère compressif 
de l’infiltration tissulaire. Noter la dilatation de la veine mammaire interne droite (flèche antérieure) et de Ia 
grande veine azygos (flèche postérieure) secondaire au syndrome obstructif partiel sur la veine cave supé- 
rieur. Épaississements et épanchements pleuraux bilatéraux. b) Infiltration tissulaire de la paroi droite de 
l'oreillette droite (flèche blanche) qui réduit la lumière de celle-ci. Infiltration nodulaire dans le sillon atrio- 
ventriculaire droit (flèche creuse). Infiltration nodulaire du septum interauriculaire (flèche noire). 





La manifestation la plus fréquente de la maladie de Rosai-Dorfman est 
essentiellement des adénopathies non spécifiques, le plus souvent cervi- 
cales mais aussi médiastinales et abdominales. 

L’atteinte extraganglionnaire (peau, os, nez, sinus de la face, orbites, pou- 
mons, reins) se voit chez presque la moitié des patients. L’atteinte pulmo- 
naire est rare (2 à 3 % des patients ayant une atteinte extraganglionnaire). 
Elle se caractérise par des nodules, un épaississement interstitiel périlym- 
phatique et un épanchement et/ou épaississement pleural. L’atteinte thora- 
cique au cours de la maladie peut atteindre la trachée, les bronches et les 
ganglions. Des masses médiastinales et cardiaques ont été rapportées. La 
maladie de Rosai-Dorfman a un relatif bon pronostic avec une évolution cli- 
nique plutôt indolente avec même des résolutions spontanées chez de nom- 
breux patients. 


PNEUMONIES À ÉOSINOPHILES IDIOPATHIQUES 


Philippe Grenier 


Le groupe des pneumonies à éosinophiles désigne un ensemble d’affec- 


tions caractérisées par des infiltrats pulmonaires éosinophiliques associés ou , 


non à une hyperéosinophilie sanguine [329, 330]. Les critères diagnostiques 
incluent les anomalies radiographiques et tomodensitométriques des mala- 
dies pulmonaires en association, une infiltration du tissu pulmonaire par des 
éosinophiles et une augmentation des éosinophiles dans le lavage bronchiolo- 
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Figure 17-121 Maladie d’'Erdheim-Chester avec 
atteinte pulmonaire, médiastinale et pleurale. 
Coupes tomodensitométriques axiales avec injection 
de produit de contraste en fenêtres parenchyma- 
teuse (a) et médiastinale (b). Épaississement lisse et 
régulier des septa interlobulaires et pseudo-épaissis- 
sement des scissures. Infiltration tissulaire du 
médiastin entre la veine pulmonaire supérieure 
droite et la veine cave supérieure (flèche blanche) et 
infiltration tissulaire du médiastin prévertébral 
(flèche noire) qui s’étend dans les gouttières latéro- 
vertébrales. Épanchement pleural liquidien bilatéral. 


alvéolaire avec ou sans hyperéosinophilie sanguine. Ces affections com- 
portent divers désordres immunitaires et le caractère idiopathique ne se dis- 
cute qu'après avoir éliminé les principales causes des autres pneumonies à 
éosinophiles que sont l’aspergillose bronchopulmonaire allergique, les 
migrations parasitaires, les pneumonies à éosinophiles médicamenteuses et 
certaines vascularites [331, 332, 333, 334]. Ces pneumonies à éosinophiles 
idiopathiques ont un pronostic très différent les unes des autres. La pneumo- 
nie à éosinophiles simple dite « syndrome de Lôffler » est bénigne, la pneu- 
monie chronique à éosinophiles est de pronostic intermédiaire et le syndrome 
hyperéosinophilique est de mauvais pronostic. 


Forme bénigne des pneumonies à éosinophiles 
(syndrome de Lôffler) [332, 335] 


Le syndrome de Lôüffler peut être asymptomatique, découvert fortuite- 
ment sur une radiographie thoracique ou être symptomatique et se mani- 
fester alors par une toux sèche souvent associée à une fièvre nocturne. 
L'examen clinique est le plus souvent normal. L’hyperéosinophilie san- 
guine est habituelle. Le caractère idiopathique du syndrome de Lôffler ne 
peut être affirmé qu'après avoir éliminé une cause médicamenteuse ou 
parasitaire. Les prélèvements de biopsie transbronchique montrent un 
œdème ou une accumulation d'éosinophiles dans les septa alvéolaires et 
l’interstitium mais les biopsies sont rarement pratiquées, compte tenu de la 
bénignité de l'affection, le diagnostic étant fait selon le suivi des anoma- 
lies radiologiques. 
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Figure 17-122 Syndrome de Lôffler. Radiographie de face. Opacités alvéo- 
laires bilatérales en plages non systématisées visibles dans les parties 
moyennes des deux poumons. 


L'image radiographique est faite d’opacités alvéolaires en plages mal 
limitées et non systématisées, uni- ou bilatérales, siégeant volontiers dans les 
lobes supérieurs et les régions axillaires, surtout dans les territoires périphé- 
riques des poumons (Figure 17-122) [329]. Mais ces opacités peuvent aussi 
être présentes dans n’importe quel territoire, y compris dans les lobes infé- 
rieurs. Il n’y à ni excavation, ni adénopathie, ni épanchement pleural [332, 
335]. L'évolution dans le temps des opacités radiologiques est caractéris- 
tique de l’affection. Celles-ci sont transitoires et migratrices. Elles se modi- 
fient d’un jour à l’autre, disparaissent dans un territoire pour apparaître dans 
un territoire voisin ou à distance. Le nettoyage complet des images radiolo- 
giques survient spontanément en quelques jours, mais la récidive est fré- 
quente généralement. Le phénomène s’éteint au bout d’un mois. 

Les examens tomodensitométriques ne sont pas toujours réalisés. Les 
principaux signes tomodensitométriques sont des opacités en verre dépoli 
plus ou moins associées à des condensations parenchymateuses habituelle- 
ment transitoires et migratrices atteignant principalement les régions péri- 
phériques des zones moyenne et supérieure pulmonaires. Des nodules à 
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Figure 17-123 Pneumonie aiguë à éosino- 
philes. Femme âgée de 40 ans présentant fièvre et 
dyspnée brutale d’aggravation rapide. Echocardio- 
graphie et ECG normaux. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales (a-c) et coronale (d) en fenêtre 
parenchymateuse. Épaississement lisse et régulier 
des septa interlobulaires. Épanchement pleural bila- 
téral. Plage de verre dépoli dans la lingula. d 
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limites floues, de topographie centrolobulaire, peuvent aussi être présents 
dans les zones de verre dépoli. Un signe du halo peut être présent [331]. 

La majorité des cas ne nécessite pas de traitement. Lorsque les manifes- 
tations cliniques sont particulièrement sévères, une corticothérapie est 
rapidement efficace. 


Pneumonie aiguë à éosinophiles 


La pneumonie aiguë à éosinophiles est une affection aiguë fébrile et 
sévère associée à une dyspnée d’aggravation rapide et à une insuffisance 
respiratoire hypoxémique. Le diagnostic est basé sur les signes cliniques 
d'insuffisance respiratoire aiguë et un nombre très élevé d’éosinophiles 
dans le liquide de lavage bronchiolo-alvéolaire [329]. La pneumonie aiguë 
à éosinophiles survient aussi bien chez les hommes que chez les femmes, 
le plus souvent des jeunes adultes (moyenne d’âge 29 ans), mais elle peut 
affecter des patients de tout âge. La majorité des cas est idiopathique. Cette 
affection peut quelquefois être le résultat d’une infection, d’une réaction 
médicamenteuse ou d’une exposition forte et récente aux fumées, particu- 
lièrement la fumée de cigarette [336, 337]. 

La présentation clinique est celle d’une fièvre associée à une dyspnée 
d’aggravation rapide, des douleurs pleurales sont présentes dans environ 
75 % des cas et des myalgies dans 50 % des cas [338]. La plupart des patients 
ont des symptômes qui ne datent pas plus de 7 jours avant le diagnostic. Il n’y 
a pas d’éosinophilie sanguine alors qu’il y a une élévation très marquée du 
nombre d’éosinophiles dans le liquide du lavage bronchiolo-alvéolaire (80 % 
des cas) permettant d’établir le diagnostic. L’hypoxémie est présente chez 
tous les patients, L’anomalie anatomopathologique sous-jacente est un dom- 
mage alvéolaire diffus associé à de nombreux éosinophiles. 

Les manifestations radiographiques sont similaires à celles de lœdème 
pulmonaire hydrostatique. Les manifestations les plus précoces sont des 
opacités réticulées associées fréquemment à des lignes septales (lignes de 
Kerley B). Ce tableau s’aggrave d’heure en heure pour aboutir à des 
condensations parenchymateuses bilatérales atteignant principalement les 
zones pulmonaires inférieures. Les petits épanchements pleuraux bilaté- 
raux sont présents chez la majorité des patients. Les signes tomodensito- 
métriques sont des zones bilatérales de verre dépoli, un épaississement 
régulier des septa interlobulaires, des épanchements pleuraux de faible 
abondance et quelquefois des zones de condensation parenchymateuse 
(Figure 17-123) [339, 340]. Les anomalies pulmonaires ont une distribu- 
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tion variable dans les deux directions céphalocaudale et transversale. Une 
distribution périphérique est rarement présente [341]. 

Le diagnostic différentiel est relativement facile du fait de l’association 
des signes cliniques et radiologiques avec une augmentation nette du 
nombre d’éosinophiles dans le lavage. Il faut toutefois différencier cette 
affection des réactions médicamenteuses ou parasitaires qui peuvent avoir 
des tableaux et des manifestations biologiques similaires. 

Au cours de l’évolution, deux tiers environ des patients ont besoin d’une 
ventilation mécanique. Le pronostic est habituellement rapidement favo- 
rable sous corticothérapie avec des améliorations qui peuvent survenir en 
quelques heures après la première dose de corticostéroïdes [329, 330]. 


Pneumonie chronique à éosinophiles 
(maladie de Carrington) [342] 


»“ 


La pneumonie chronique à éosinophiles est une entité idiopathique 
caractérisée par un remplissage extensif des alvéoles par un infiltrat inflam- 
matoire, consistant principalement d’éosinophiles [329]. La pneumonie 
chronique à éosinophiles est presque toujours associée à une augmentation 
du nombre des éosinophiles dans le lavage bronchiolo-alvéolaire et dans le 
sang périphérique. Environ 50 % des patients ont une histoire d'asthme ou 
d'atopie et les femmes sont affectées approximativement deux fois plus 
souvent que les hommes. Le pic d’incidence est la 5° décennie, mais l’inter- 
valle d’âge de survenue est très large [3291]. 


Manifestations cliniques 


Sur le plan clinique les symptômes sont habituellement présents depuis 
environ un mois au moment du diagnostic mais sans évolution fulminante 
comme on peut le voir dans la pneumonie éosinophilique aiguë. Ces symp- 
tômes sont la toux sèche, la dyspnée avec fréquemment de la fièvre, une 
perte de poids et des malaises [343]. Des hémoptysies et des douleurs thora- 
ciques peuvent se voir mais sont habituellement rares [344]. Les examens 
biologiques mettent en évidence une éosinophilie sanguine chez la plupart 
des patients bien que son absence ne puisse pas exclure le diagnostic. Les 
épreuves fonctionnelles respiratoires montrent un syndrome restrictif avec 
une réduction de la capacité de diffusion et une atteinte des échanges 
gazeux. Une hypoxémie sévère peut survenir au cours de la phase aiguë. Sur 
le plan anatomopathologique, il s’agit d’un remplissage des espaces alvéo- 
laires par un infiltrat inflammatoire contenant une forte proportion d’éosino- 
philes. Quelquefois, il peut y avoir des micro-abcès à éosinophiles et des 
infiltrats modérés inflammatoires périvasculaires [343]. 


Manifestations radiologiques 


Les manifestations radiologiques consistent sur la radiographie en des 
condensations parenchymateuses non systématisées prédominant ou sié- 
geant exclusivement dans les deux tiers externes des poumons [345]. Cette 
distribution typiquement périphérique atteint principalement les parties 
supérieures des poumons dans environ 60 % des cas (Figure 17-124) [346, 
347]. Les condensations sont habituellement bilatérales mais elles peuvent 
être asymétriques. Quelquefois des épanchements pleuraux, et rarement 
des adénopathies, sont visibles sur l’examen radiographique [345]. 

En tomodensitométrie, les manifestations sont des condensations paren- 
chymateuses bilatérales non systématisées périphériques associées à des 
opacités en verre dépoli, les deux atteignant principalement les parties 
supérieures des poumons [345, 347]. Une distribution périphérique des 
condensations est observée dans 85 à 100 % des cas (Figure 17-125) [341, 
346, 347]. Malgré une prédominance fréquente dans les parties supé- 
rieures des poumons, on peut aussi voir une atteinte des zones inférieures 
et enfin plus rarement avoir une prédominance dans les lobes infé- 
rieurs [341]. Les signes moins fréquents sont les nodules centrolobulaires 
et un aspect de crazy paving (Figure 17-126), des opacités de condensation 
alvéolaire de forme nodulaire et enfin des opacités en bande, en sachant 


que ces condensations parenchymateuses en bande plus où moins curvi-. 


ligne se voient surtout au moment de l’évolution favorable de la mala- 
die [346]. Des épanchements pleuraux uni- ou bilatéraux ont été observés 
dans environ 10 % des patients [341, 345]. De même, des adénopathies 
médiastinales ont été rapportées dans 10 à 15 % des cas. L'évolution de la 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


625 


Tout Est Gratuit 





Figure 17-124 Pneumonie chronique à éosinophiles. Radiographie de 
face. Plages de condensation alvéolaire périphériques et sous-pleurales, loca- 
lisées dans les régions supérieures et moyennes. 





Figure 17-125 Pneumonie chronique à éosinophiles. Coupes tomodensi- 
tométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). Plages de condensa- 
tion parenchymateuse bilatérales occupant les zones périphériques des parties 
supérieure et moyenne des poumons. 


maladie sous corticoïdes est spectaculaire (Figure 17-127). La régression 
des opacités se fait de la périphérie vers le centre avec une radiographie 
thoracique normalisée vers le dixième jour. Cette corticothérapie doit sou- 
vent être prolongée en raison d’un risque de rechute observée dans 83 & 
des cas sur une durée d’une dizaine d’années [348]. La corticosensibilité 
représente un véritable test diagnostique de la maladie de Carrington, bien 
qu'une fibrose pulmonaire résiduelle ait été décrite [349]. 
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Figure 17-126 Pneumonie chronique à éosinophiles. Homme de 51 ans 
non fumeur présentant fièvre, toux et dyspnée depuis plusieurs semaines. 
Hyperéosinophilie sanguine. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse (a et b). Plages de condensation parenchymateuse non systé- 
matisée dans les régions supérieure et moyenne des poumons associées à des 
zones de verre dépoli contenant des réticulations (aspect de crazy paving). Le 
diagnostic évoqué est confirmé au lavage bronchiolo-alvéolaire dont le liquide 
est riche en éosinophiles. Noter une discrète hypertrophie des ganglions hilaires. 


Diagnostic différentiel [343, 347] 


Le diagnostic est habituellement facile. Toutefois, une apparence radio- 
logique identique à celle de la pneumonie chronique éosinophilique est 
celle de l’éosinophilie pulmonaire simple (syndrome de Lôffler) ou au 
cours de la granulomatose éosinophilique avec polyangéite (Churg- 
Strauss). Toutefois, les patients avec une granulomatose éosinophilique 


Figure 17-127 Pneumonie chronique à éosino- 
philes. (Même patient qu'à la figure 17-126.) 
Coupe tomodensitométrique avec reconstruction 
coronale avant traitement (a) et après 6 semaines de 
corticothérapie (b). Les plages de condensation 
parenchymateuse et de verre dépoli ont disparu après 
corticoïdes. 
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avec polyangéite (Churg-Strauss) ont fréquemment des manifestations 
systémiques telles que des lésions cutanées ou une neuropathie périphé- 
rique. Enfin, le meilleur argument en faveur de la pneumonie chronique à 
éosinophiles est les zones de condensation parenchymateuse qui restent 
inchangées pendant des semaines ou des mois. Un groupe d’investigateurs 
a revu les signes tomodensitométriques de 60 patients avec une maladie 
pulmonaire à éosinophiles incluant 40 patients avec une pneumonie chro- 
nique à éosinophiles, 16 patients avec une granulomatose éosinophilique 
avec polyangéite (Churg-Strauss) et 12 patients avec un syndrome de Lüf- 
fler [341]. Les condensations parenchymateuses étaient présentes chez 
100 % des pneumonies chroniques à éosinophiles, 44 % des granuloma- 
tose éosinophilique avec polyangéite (Churg-Strauss) et 58 % des syn- 
dromes de Lôffler. Les condensations étaient de siège périphérique chez 
85 % des patients avec pneumonie chronique à éosinophiles comparé à 
31 % des patients avec une granulomatose éosinophilique avec polyan- 
géite (Churg-Strauss) et 42 % de ceux avec un syndrome de Lôffler. Il faut 
aussi rappeler qu’une distribution périphérique des condensations alvéo- 
laires peut aussi être observée au cours des pneumonies organisées [350], 
Occasionnellement une distribution périphérique des condensations 
mimant une pneumonie chronique à éosinophiles peut être vue chez la 
majorité des patients ayant une sarcoïdose. Pour la majorité des patients le 
diagnostic de pneumonie chronique à éosinophiles ne pose pas de diffi- 
culté compte tenu de la présence des symptômes, des condensations paren- 
chymateuses radiologiques et de l’éosinophilie sanguine d’évolution 
chronique. Le lavage bronchiolo-alvéolaire permet de confirmer le diag- 
nostic en montrant l’augmentation du taux d’éosinophiles et la biopsie pul- 
monaire est très rarement nécessaire. 


Syndrome hyperéosinophilique 


Cette entité rare est caractérisée par une éosinophilie sanguine supé- 
rieure à 1 500 éosinophiles/mm* persistant depuis au moins 6 mois. 
l’absence de toute étiologie d’hyperéosinophilie et des signes d’envahisse- 
ment polyviscéral attribués à l’hyperéosinophilie [351]. L’atteinte pulmo- 
naire n’est en effet qu’une des localisations d’une atteinte polyviscérale 
touchant le foie, la rate, la peau, le système nerveux central mais surtout le 
myocarde. L’atteinte cardiaque est la plus fréquente et la plus grave réali- 
sant un tableau d’endomyocardite avec de fréquentes complications 
thrombo-emboliques. L’atteinte pulmonaire est vue dans 40 % des cas 
environ [332]. Cette maladie, contrairement à la pneumonie chronique à 
éosinophiles s’observe essentiellement chez l’homme entre 20 et 50 ans. 

Les signes anatomopathologiques de l’atteinte pulmonaire consistent en 
une infiltration des parois des petites artères pulmonaires par des éosino- 
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philes associées à une oblitération luminale entraînant quelques infarctus 
pulmonaires. La fibrose pulmonaire est présente habituellement chez les 
patients qui ont aussi une atteinte cardiaque. 

Les signes radiographiques comprennent des opacités alvéolaires non 
systématisées, des opacités interstitielles périvasculaires, une cardioméga- 
lie avec œdème pulmonaire et épanchement pleural [352, 353]. La plupart 
de ces signes sont l’expression de l’œdème pulmonaire cardiogénique ou 
de l'embolie pulmonaire. Les opacités sont plus rarement la traduction de 
l'infiltration éosinophilique pulmonaire. 

Dans une série rapportée de signes scanographiques chez cinq patients, 
les anomalies prédominantes dans tous les cas étaient faites de nodules 
pulmonaires bilatéraux mesurant 1 cm ou moins [354]. La plupart des 
nodules avaient un halo de verre dépoli et siégeaient dans les régions péri- 
phériques du poumon. Trois patients avaient en plus des opacités focales 
en verre dépoli et deux présentaient des épanchements pleuraux de petite 
abondance. 

Les patients sont habituellement traités par corticoïdes mais seulement 
environ 50 % répondent favorablement au traitement. Le pronostic est 
réservé. 


Diagnostic différentiel des pneumonies 
à éosinophiles [330, 343] 


Le diagnostic des pneumonies à éosinophiles idiopathiques ne peut être 
fait qu'après avoir éliminé les pneumonies à éosinophiles de causes incon- 
nues. Il faut rechercher systématiquement une origine parasitaire, en parti- 
culier une helminthiase ou une étiologie médicamenteuse. Chez un sujet 
asthmatique ou atopique, il convient de rechercher une aspergillose bron- 
chopulmonaire allergique, en sachant que certains asthmes vrais peuvent 
s'accompagner, sans hypersensibilité aspergillaire, d’une hyperéosinophi- 
lie sanguine associée à des infiltrats pulmonaires. Dans un tableau clinique 
et radiologique de pneumopathie chronique à éosinophiles, il faut éliminer 
une pneumonie à éosinophiles liée à une vascularite pulmonaire, qu'il 
s'agisse d’une granulomatose éosinophilique avec polyangéite (Churg- 
Strauss) ou d’une polyangéite microscopique dont les aspects radiolo- 
giques sont voisins. Pour cela, il faut rechercher des signes de vascularite 
systémique. En cas d'atteinte pulmonaire isolée, le test thérapeutique par 
une corticothérapie à dose moyenne devient l'étape diagnostique impor- 
tante. Si le traitement est spectaculairement efficace, le diagnostic de 
pneumonie chronique à éosinophiles est affirmé. En cas d’échec thérapeu- 
tique, la biopsie pulmonaire est indiquée. 


MALADIES MÉTABOLIQUES 


Philippe Grenier 


Protéinose alvéolaire 


La protéinose alvéolaire consiste en un remplissage anormal des 
alvéoles pulmonaires par une substance PAS-positif, riche en protéines et 
en lipides [355]. Elle est exclusivement limitée au parenchyme pulmo- 
naire. C’est une maladie rare et dont la pathogénie mal comprise ferait 
intervenir des anomalies du métabolisme du surfactant et de la fonction 
des macrophages. Dans la majorité des cas, il n’y a pas de cause bien défi- 
nie et on parle de maladie primitive. Néanmoins 50 % de ces patients ont 
été exposés à des poussières (en particulier de silice), à des fumées ou à 
divers agents chimiques. Approximativement 70 % des patients sont des 
fumeurs. L’incidence de cette maladie est de 4 par million de personnes. 
Le sex-ratio homme/femme est de 2,5. Parfois, la protéinose alvéolaire est 
associée à des désordres immunologiques tels les déficits immunitaires, 
les leucémies, les lymphomes, la chimiothérapie ; on parle alors de formes 


secondaires [355, 356]. La principale complication de la maladie est. 


l'infection. Les germes les plus souvent en cause sont Nocardia, Aspergil- 
lus, mycobactéries, Pneumocystis jirovecii et le cytomégalovirus. D’autres 
complications plus rares sont la fibrose interstitielle, le pneumothorax, la 
défaillance respiratoire et le cœur pulmonaire. 
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Manifestations cliniques 


Cliniquement, la maladie est asymptomatique ou caractérisée par une 
toux sèche et une dyspnée. La fièvre modérée est parfois présente et doit 
faire rechercher une infection. L’hippocratisme digital est rapporté dans 
environ 30 % des cas [357]. Les épreuves fonctionnelles respiratoires sont 
soit normales, soit montrent un syndrome restrictif. 


Lésions histopathologiques 


Histologiquement, les alvéoles sont remplies avec un matériel granu- 
laire à éosinophiles d’allure protéinacée qui fixe l’acide périodique 
(Schiff). L’interstitium alvéolaire est habituellement normal mais peut 
montrer une fibrose modérée. Les études biochimiques ultrastructurales et 
immunohistochimiques ont montré que le matériel intra-alvéolaire res- 
semble au surfactant. L’examen ultrastructural en microscopie électro- 
nique met en évidence du matériel intra-alvéolaire fait de débris 
granulaires amorphes contenant de nombreux granules à éosinophiles ou 
des corps lamellaires représentant des phospholipides identiques aux 
inclusions trouvées dans les pneumocytes normaux de type 2 [357]. 


Manifestations radiologiques 


L'aspect radiographique typique est celui d’un syndrome de comble- 
ment alvéolaire bilatéral et symétrique prédominant dans les régions cen- 
trales périhilaires. Cet aspect ressemble à l’image de l’œdème pulmonaire, 
mais il n’y a ni cardiomégalie, ni œdème interstitiel aux bases, ni redistri- 
bution vers les sommets, ni épanchement pleural [355, 357] (Figure 17- 
128). Un tel aspect est observé dans 50 % des cas. Dans les autres 50 &, 
les aspects sont nodulaires ou interstitiels. Il s’agit de nodules à contours 
mal définis, d’opacités réticulées, réticulonodulaires ou linéaires. 
L'atteinte peut être asymétrique, voire unilatérale [358, 359]. Les lignes de 
Kerley B sont rares. Cet aspect interstitiel apparaît parfois lorsque les opa- 
cités alvéolaires se nettoient. Une régression des opacités est possible 
spontanément, mais elle est beaucoup plus fréquente sous traitement. 
Après lavage, l’amélioration radiographique est progressive, avec résorp- 
tion plus ou moins complète des opacités. 

La tomodensitométrie est supérieure à la radiographie pulmonaire pour 
détecter une infiltration pulmonaire. Elle est peut-être positive même 
quand la radiographie pulmonaire est normale [359, 360]. En tomodensi- 
tométrie les signes de comblement alvéolaire sont prédominants : nodules 
à contours mal définis, zones confluentes d’hyperdensité, soit en verre 
dépoli, soit plus denses à type de condensation parenchymateuse. Ces 
plages de verre dépoli et/ou de condensation ont parfois des limites nettes, 
géographiques (Figure 17-129). Le bronchogramme aérique est minime 





Figure 17-128 Protéinose alvéolaire. Radiographie de face. Opacités alvéo- 
laires et opacités en verre dépoli dans les deux champs pulmonaires prédomi- 
nant à la base gauche. 
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Figure 17-129 Protéinose alvéolaire chez un homme de 36 ans, non 
fumeur, en bon état général, présentant toux, dyspnée d’aggravation 
progressive. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchyma- 
teuse (a et b). Plages bilatérales non systématisées de verre dépoli ayant une 
distribution aléatoire, Réticulations au sein du verre dépoli donnant un aspect 
de crazy paving. Noter la présence de lobules pulmonaires parfaitement aérés 
non concernés par le processus de remplissage alvéolaire. Absence de modifi- 
cation des voies aériennes. Le parenchyme pulmonaire en dehors des zones de 
verre dépoli est strictement normal. 


ou absent, Dans les mêmes territoires de verre dépoli, il y a souvent des 
opacités réticulées qui correspondent à l’accumulation de matériel lipo- 
protéinique dans les espaces alvéolaires péri-acinaires ou adjacents aux 
septa interlobulaires [361, 362, 363]. Cet aspect de crazy paving a été 
décrit comme très évocateur de la protéinose alvéolaire bien qu’il ne soit 
pas spécifique de la maladie puisqu'il peut se voir dans toutes les causes 
de remplissage chronique ou subaigu des lumières alvéolaires (Figure 17- 
130). La tomodensitométrie précise mieux que la radiographie, le type et 
l’étendue de l’atteinte pulmonaire (voir Figure 8-104). La tomodensitomé- 
trie permet également d'évoquer une infection lorsqu'il existe un foyer de 
condensation dense. Le développement des signes de fibrose interstitielle 
est très rare [364]. 

Le diagnostic de protéinose alvéolaire ne peut reposer sur les seuls argu- 
ments radiologiques qui ne sont pas spécifiques. Il nécessite donc un 
lavage bronchiolo-alvéolaire qui ramène la substance laiteuse protéinacée 
caractéristique riche en phospholipides, principalement la lécithine. Une 
biopsie transbronchique peut être nécessaire. 

Le lavage bronchiolo-alvéolaire du poumon total est le traitement de 
choix, Une ou deux procédures sont habituellement suffisantes pour 
entraîner la guérison. Certains cas nécessitent une répétition de ces lavages 
de façon annuelle ou semestrielle. La prévalence des infections opportu- 
nistes à considérablement diminué depuis l’usage du lavage bronchiolo- 
alvéolaire pour le traitement de ces patients [355]. Enfin en cas d'échec, le 
traitement sera la transplantation pulmonaire. Notons une résolution spon- 
tanée sans traitement chez 25 % des patients. 
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Figure 17-130 Protéinose alvéolaire confirmée au lavage bronchiolo- 
alvéolaire. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le poumon gauche. 
Verre dépoli contenant des réticulations donnant l’aspect typique de crazy paving. 


Microlithiase alvéolaire 


La microlithiase alvéolaire est une maladie rare d’étiologie inconnue 
caractérisée par l’accumulation progressive de dépôts calciques (calco- 
sphérites) dans les lumières alvéolaires [365]. Bien que rencontrée à tout 
âge, la maladie est habituellement révélée chez des adultes âgés de 20 à 
50 ans [366]. Elle est d’égale fréquence dans les deux sexes. Une histoire 
familiale de cette maladie est retrouvée dans environ un tiers des 
cas [365, 367]. 


Manifestations cliniques 


Très longtemps asymptomatique, l'affection est découverte fortuite- 
ment sur une radiographie thoracique [367]. Tardivement, elle se mani- 
feste par une dyspnée d’effort et une toux non productive. Il existe alors un 
syndrome restrictif, une diminution du transfert de l’oxyde de carbone et 
des anomalies du rapport ventilation/perfusion. L'évolution peut se faire 
vers la stabilisation ou vers l’aggravation progressive, avec apparition 
d’une insuffisance respiratoire, d’une hypertension artérielle pulmonaire 
et d’un retentissement cardiaque droit. 


Lésions histopathologiques 


À l'examen anatomopathologique, les lumières alvéolaires sont en 
partie comblées par des calcosphérites, principalement constitués de cris- 
taux d’hydroxy-apatite de calcium. À un stade précoce les cloisons interal- 
véolaires sont normales, puis une fibrose apparaît. À l'examen 
histologique, les calcosphérites ont des formations rondes, ovalaires ou 
irrégulières. Elles mesurent entre 250 et 750 um de diamètre et sont loca- 
lisées presque invariablement dans les espaces alvéolaires. Au stade pré- 
coce de la maladie, les parois alvéolaires sont histologiquement normales. 
Éventuellement, une fibrose interstitielle peut se développer, quelquefois 
associée à une formation de cellules géantes multinucléées [368]. 


Manifestations radiologiques 


L’aspect radiographique est caractéristique. Il est fait d’une miliaire 
fine, diffuse, de densité calcique, prédominant dans les régions moyenne 
et basale [365]. Les micronodules ont des contours très nets. Lorsqu'ils 
sont abondants, ces micronodules ont tendance à confluer en particulier le 
long de la plèvre et des axes bronchovasculaires. Cette confluence est 
visible sous forme d’un pseudo-épaississement de la plèvre périphérique 
et scissurale visible sous l’aspect de fines lignes denses [369]. Ces fines 
lignes denses peuvent également souligner les contours des bronches et 
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Figure 17-131 Microlithiase alvéolaire. Coupes tomodensitométriques axiales 
sans injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtres médiastinale (a) et 
parenchymateuse (b). Plages de condensation parenchymateuse bilatérales partiel- 
lement calcifiées et opacités micronodulaires. Les calcifications linéaires le long de 
la plèvre périphérique correspondent à l'accumulation de calcosphérite dans les 
alvéoles sous-pleurales. 


des vaisseaux dans les régions périhilaires. D’autres images peuvent être 
observées : aspect en verre dépoli, opacités linéaires et réticulonodulaires, 
ligne de Kerley B, le tout associé aux micronodules, donnant l'aspect 
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d’une tempête de sable. Des bulles peuvent être présentes aux apex pulmo- 
naires et des pneumothorax peuvent survenir. 

La tomodensitométrie précise mieux que la radiographie la nature cal- 
cique des opacités parenchymateuses et leur topographie prédominante 
(Figure 17-131). Les calcosphérites prédominent dans les régions périphé- 
riques sous-pleurales et le long des axes bronchovasculaires proxi- 
maux [369, 370, 371] (Figure 17-132). La tomodensitométrie montre bien 
la disposition des lésions à l'échelle du lobule pulmonaire secondaire : les 
calcosphérites s'accumulent à la périphérie du lobule pulmonaire au 
contact des septa interlobulaires qui ne sont pas eux-mêmes épaissis et 
autour de la bronchiole centrolobulaire [363] (Figure 17-133), La tomo- 
densitométrie haute résolution identifie également de multiples petits 
kystes sous-pleuraux et le long des gaines péribronchovasculaires [370, 
372] (Figure 17-134). Des bulles apicales et des zones d’opacités en verre 
dépoli peuvent être présentes. 


Diagnostic et traitement 


La radiologie permet généralement de faire le diagnostic de microlithiase 
alvéolaire. Certaines expositions à des poussières peuvent être responsables 
de fines miliaires de densité minérale (stannose, barytose, antimoine, etc.) 
mais l’anamnèse fait le diagnostic. Des calcosphérites peuvent être identi- 
fiées dans l’expectoration, le liquide de lavage bronchiolo-alvéolaire ou sur 
une biopsie transbronchique. Le traitement est habituellement palliatif, 
diphosphonate, stéroïdes et lavage bronchiolo-alvéolaire thérapeutique. 
Habituellement les patients s’aggravent et évoluent vers l'insuffisance res- 
piratoire, ce qui peut requérir une transplantation pulmonaire. 


Amylose 


L’amylose est une maladie d’étiologie inconnue. Elle est caractérisée par 
le dépôt tissulaire extracellulaire d’une substance amyloïde faite de proté- 
ines fibrillaires. L’amylose peut être systémique ou localisée à un organe. 
L’amylose systémique peut être primitive et idiopathique ou être en rapport 
avec une dysglobulinémie ou être secondaire à des infections chroniques en 
particulier tuberculeuse, à des inflammations chroniques comme une polyar- 
thrite rhumatoïde, à une pathologie tumorale comme une maladie de Hodg- 
kin ou un cancer profond. Les formes familiales et les formes localisées du 
sujet âgé sont classées à part [373]. Les études biochimiques distinguent 


Figure 17-132 Microlithiase alvéolaire. 
Coupes tomodensitométriques axiales sans 
injection intraveineuse de produit de 
contraste en fenêtres médiastinale (a et b)et 
parenchymateuse (€ et d). Aspect de 
miliaire profuse de distribution homogène 
et diffuse. Noter les microcalcifications 
nodulaires le long de la plèvre périphérique 
médiastinale et diaphragmatique. 
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Figure 17-133 Microlithiase alvéolaire. Coupe tomodensitométrique trans- 
verse en fenêtre parenchymateuse (a) passant par les bronches. Nombreux 
micronodules disséminés sur un fond d’hyperdensités en verre dépoli. Ces 
micronodules sont particulièrement abondants dans les territoires sous-pleu- 
raux, Où ils sont associés à de très nombreuses petites bulles sous-pleurales. 
L'image en fenêtre médiastinale (b), au même niveau anatomique, montre que 
les micronodules dans les zones sous-pleurales créent un liseré calcique au 
contact de la plèvre périphérique et des scissures. 





Figure 17-134 Microlithiase alvéolaire. (Même patient qu’à la figure 17- 
133.) Coupe tomodensitométrique axiale passant par les sommets pulmonaires. 
Miliaire faite de micronodules de distribution aléatoire à contours flous. En péri- 
phérie des poumons, noter la présence de micronodules calcifiés au contact de la 
plèvre associés à de petites lésions kystiques sous-pleurales. 


deux types de substance amyloïde : une substance AL correspondant aux 
chaînes légères d'immunoglobuline qui se dépose dans l’amylose primitive 
et dans l’amylose associée au myélome, et une substance AA correspondant 
à une protéine non immunoglobuline qui se dépose dans l’amylose secon- 
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daire. La substance amyloïde peut infiltrer tous les organes, expliquant Ja 
diversité des expressions clinique et radiologique de la maladie. La forme 
localisée est plus fréquente que la forme systémique [374]. L’amylose tho- 
racique atteint l'arbre respiratoire dans 50 % des cas. 

Il existe trois formes principales d’amylose thoracique : l’amylose tra- 
chéobronchique, l’amylose nodulaire et l’amylose pulmonaire dif. 
fuse [375]. Par ailleurs, l’amylose peut aussi atteindre les ganglions 
hilaires et médiastinaux, les artères pulmonaires, le cœur et le diaphragme, 


Amylose trachéobronchique 


L’atteinte trachéobronchique est la plus fréquente. Elle se traduit par des 
dépôts nodulaires ou une infiltration diffuse sous-muqueuse [376]. Plus 
rarement, il s’agit d’une masse endotrachéale ou endobronchique unique 
pseudo-tumorale [377]. Lorsque l'atteinte est faite de multiples petites 
plaques sur la muqueuse, la symptomatologie se résume à une dyspnée pro- 
gressive, quelquefois simulant un asthme. Des hémoptysies, des infections 
bronchiques ou pulmonaires répétées sont fréquentes. Lorsqu'il s’agit d’une 
localisation unique endotrachéale ou endobronchique, généralement elle est 
découverte de façon fortuite lors d’une bronchoscopie. Quelquefois, les ano- 
malies sont assez volumineuses, pouvant entraîner une obstruction de la 
lumière avec atélectasie et dilatation des bronches. 

Sur le plan anatomopathologique, l'amylose trachéobronchique se 
manifeste par un nodule localisé ou plus souvent de petites plaques multi- 
ples dispersées ou confluentes qui entraînent une distorsion de la paroi de 
la trachée et/ou des bronches, voire une sténose de la lumière, La subs- 
tance amyloïde s’accumule initialement dans le tissu conjonctif de la 
muqueuse, particulièrement au contact des glandes trachéobronchiques et 
dans la paroi des petits vaisseaux bronchiques [378]. Des calcifications et 
des ossifications peuvent se voir et, si elles sont étendues, elles peuvent 
mimer la trachéobronchopathie ostéochondroplastique. 

Radiologiquement, les lésions des voies respiratoires se situent au 
niveau de la trachée et des grosses bronches. Elles peuvent être vues sur 
l’examen radiographique standard, mais sont mieux analysées par la 
tomodensitométrie [379]. Les lumières sont rétrécies du fait d’un épaissis- 
sement pariétal parfois calcifié (voir Figure 13-11). Il peut s’agir de 
nodules multiples de la paroi trachéale faisant saillie dans la lumière d’une 
sténose plus ou moins étendue et plus ou moins régulière, voire d’une obs- 
truction de la lumière d’une bronche avec trouble de ventilation [380, 381] 
(Figure 17-135). Des pneumonies et des bronchectasies post-obstructives 
peuvent être présentes (Figure 17-136). 


Amylose nodulaire 


Elle survient généralement chez les patients âgés, sans prédilection de 
sexe. Elle est souvent isolée sans atteinte des autres organes et le plus sou- 
vent asymptomatique. Son pronostic est relativement bon. Les nodules 
peuvent être solitaires ou plus fréquemment multiples. En radiographie, le 
nodule solitaire est souvent localisé en périphérie pulmonaire [382]. 
Quand les nodules sont multiples, leur taille, leur nombre et leur forme 
sont très variables (Figure 17-137). Ils peuvent mesurer de 0,5 à 5 cm de 
diamètre. Ils ont généralement des contours bien définis. Ils sont souvent 
ronds, mais peuvent être ovales ou lobulés [383]. Des calcifications ou des 
ossifications sont quelquefois visibles. Une excavation est rare. Les 
nodules augmentent lentement de volume. Ils n’ont aucune tendance à la 
régression spontanée. La tomodensitométrie est particulièrement utile 
pour mettre en évidence des calcifications ou des ossifications [384, 385] 
(Figure 17-138). Elle précise mieux le caractère souvent périphérique des 
lésions. Les calcifications peuvent être centrales ou distribuées dans le 
nodule de manière irrégulière ou nuageuse, ressemblant aux calcifications 
de l’hamartochondrome. Une cavité à parois fine et régulière est très rare- 
ment présente. Les nodules augmentent très lentement de volume. Ils n’ont 
aucune tendance à la régression spontanée. Le diagnostic se pose avec les 
autres syndromes multinodulaires d’évolution lente. Certains éléments 
permettent d'évoquer le diagnostic d’amylose nodulaire : la forme lobulée 
des nodules, les variétés de formes, surtout la présence de calcifications et 
la croissante lente. 

Une association, qui est rare mais devenue classique, est l’association 
d’une pneumonie interstitielle lymphocytaire et d’une amylose nodu- 
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Figure 17-135 Amylose trachéobronchique. Patient de 65 ans présentant 
toux, wheezing et dyspnée. Épisodes répétés d’hémoptysie minime. Coupes 
tomodensitométriques axiales sans injection intraveineuse de produit de 
contraste en fenêtre médiastinale (a et b). Épaississement péribronchique bila- 
téral contenant des calcifications. Obstruction des lumières de la bronche 
lobaire moyenne et de la bronche lobaire inférieure droite. Ecrasement par 
l’épaississement pariétal calcifié de la lumière des bronches segmentaires 
latéro- et postérobasales droites. 


laire [386] (voir Figure 17-138). Les nodules d’amylose ont des limites 
irrégulières ; ils se situent sur la paroi ou dans la lumière des kystes de la 
pneumonie interstitielle Iymphocytaire. 


Amylose pulmonaire diffuse 


Cette forme d’amylose pulmonaire est la plus rare. Les dépôts de subs- 
tance amyloïde se font dans les parois alvéolaires, tout particulièrement 
autour des capillaires. Une infiltration inflammatoire peut y être associée. 
Cette forme de la maladie est initialement latente, puis se traduit par une 
dyspnée progressive pouvant aboutir à un stade tardif à une défaillance 
respiratoire. 

Les signes radiographiques sont variables. La radiographie thoracique peut 
être normale ou montrer des opacités diffuses réticulées ou réticulonodu- 
laires. Ces petites opacités irrégulières peuvent parfois devenir confluentes et 
être remplacées à un stade avancé par des images en rayon de nuel. Les 
images miliaires sont rares. L’atteinte pulmonaire est sévère, une cardiomé- 
galie apparaît, pouvant correspondre à une infiltration amyloïde du cœur ou 
au retentissement d’une hypertension artérielle pulmonaire. L'examen tomo- 
densitométrique analyse bien l’atteinte parenchymateuse [387]. I] peut exis- 
ter des épaississements réguliers des septa interlobulaires, des réticulations 
intralobulaires, des micronodules et des plages de condensation parenchyma- 


teuse distribués de façon prédominante dans les zones inférieures des pou-- 


mons en territoire sous-pleural [387, 388]. Ces opacités peuvent contenir des 
petits foyers de calcifications. Le diagnostic d’amylose dans cette forme pul- 
monaire diffuse est difficile car les signes ne sont pas spécifiques ; 1l repose 
sur la biopsie pulmonaire. 
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Figure 17-136 Amylose trachéobronchique. (Même patient qu’à la figure 17- 
135.) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse (a et b). 
Épaississement pariétal bronchique très sévère et bilatéral. Collapsus partiel aéré du 
lobe moyen contenant des bronchectasies segmentaires et sous-segmentaires. Plage 
de condensation dans le segment antérobasal du lobe inférieur droit. 





Figure 17-137 Amylose nodulaire. Radiographie du thorax de face. Multi- 
ples nodules dispersés dans les deux champs pulmonaires dont certains sont 
particulièrement denses en raison d’une probable imprégnation calcique. 


Dans toutes les formes d’amylose thoracique, l’évolution est lente. Elle 
se fait vers l’aggravation progressive avec risque d'apparition à long terme 
d'une insuffisance respiratoire et d’une insuffisance cardiaque [377]. 


Manifestations plus rares de l’amylose thoracique [389] 


L'atteinte des ganglions hilaires et médiastinaux est présente sur le plan 
histologique dans 20 % des cas, mais l’expression radiologique d’une telle 
atteinte est plus rare. Quand elles sont présentes, les adénopathies sont 
habituellement bilatérales. Les calcifications ganglionnaires sont rares. 
Elles peuvent imprégner le ganglion de manière diffuse ou en coquille 
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Fiadte 17-138 Amylose nodulaire associée à 
ne pneumonie interstitielle lymphocytaire au 
cours d’un syndrome de Gougerot-Sjôgren. 
Coupes tomodensitométriques axiales passant par les 
bases pulmonaires en fenêtres parenchymateuse (a et 
b) et médiastinale (c et d). Volumineux nodules par- 
tiellement ou entièrement calcifiés distribués dans les 
deux bases pulmonaires. Ces nodules sont au contact 
la paroi interne d’images kystiques de topographie 
péribronchovasculaire ou sous-pleurale. 


d’œuf [389]. De rares observations ont été rapportées de masse amyloïde 
de la paroi thoracique ou de la plèvre. L’amyloïdome pleural se traduit par 
une masse pleurale unique sans épanchement. 


Calcifications pulmonaires métastatiques 


Les calcifications pulmonaires métastatiques se voient chez les patients 
qui souffrent d’hypercalcémie, habituellement associée à une insuffisance 
rénale chronique et moins souvent chez des patients ayant des lésions 
malignes intra-osseuses, telles qu’un myélome. Cette maladie a aussi été 
rapportée après transplantation pulmonaire ou hépatique, au cours de 
l'hyperparathyroïdisme primaire, en cas d’hypervitaminose D et d’admi- 
nistration exogène excessif de calcium et de vitamine D [390, 391]. Cette 
entité est particulièrement fréquente chez les patients soumis à une hémo- 
dialyse chronique. Rarement, les calcifications pulmonaires métastatiques 
peuvent survenir chez des patients qui n’ont pas d’anomalie biochimique 
apparente. 


Manifestations cliniques 


Les manifestations cliniques sont habituellement absentes. Toutefois, cer- 
taines anomalies fonctionnelles de type restrictif peuvent apparaître ainsi 
qu’une atteinte de la capacité des échanges gazeux (diminution de la DL,.,). 
Très rarement, les patients peuvent développer progressivement une dyspnée, 
voire une insuffisance respiratoire [390]. 


Physiopathologie et lésions histopathologiques 


Sur le plan physiopathologique, ces calcifications ectopiques métasta- 
tiques se développent en fonction des concentrations plasmatiques en 
calcium et en phosphates, et de l’activité des phosphatases alcalines et du 
pH local. Le phénomène survient lorsqu'il y a un relargage de sels cal- 
ciques en excès venant du squelette et qui sont transportés dans la circu- 
lation sanguine [390]. Ces calcifications ont une prédilection pour les 
zones pulmonaires apicales du fait des différences régionales du rapport 
ventilation-perfusion [391]. Dans la mesure où le rapport ventilation- 
perfusion est plus élevé aux apex qu’aux bases pulmonaires, le milieu 
local présente une pression partielle en oxygène plus élevée aux apex 
avec une pression partielle en CO, plus basse et un pH plus élevé [3901]. 
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Cette alcalinité relative favorise la précipitation des sels de calcium dans 
les régions apicales. 

En anatomopathologie, les dépôts de phosphate de calcium sont vus 
plus ou moins alignés au sein des cloisons alvéolaires et des parois des 
petits vaisseaux et des bronches. À un certain degré de fibrose intersti- 
tielle, ils peuvent ne pas être présents. Il n’y a absolument aucune anoma- 
lie au sein des lumières alvéolaires. 


Manifestations radiologiques 


Le plus souvent la radiographie reste normale [391]. Quand ils sont pré- 
sents les signes consistent en de petites opacités nodulaires nombreuses, à 
contours flous, simulant des nodules bronchiolo-alvéolaires ou des plages 
de condensation parenchymateuses [391]. Ces anomalies siègent essen- 
tiellement dans les lobes supérieurs. Les calcifications des opacités sont 
rarement évidentes sur les radiographies. 

En tomodensitométrie, les anomalies consistent en des opacités nodu- 
laires mal définies sous forme de flocons plus ou moins confluents, 
mesurant de 3 à 10 mm de diamètre [391, 392]. Celles-ci ont une distri- 
bution de type centrolobulaire et tendent à être plus nombreuses dans 
les parties supérieures des poumons [393]. Moins fréquemment, les 
opacités nodulaires peuvent être diffuses ou occasionnellement 
atteindre les zones pulmonaires inférieures. Plus rarement, les nodules 
ont des contours bien définis. Enfin, des calcifications des nodules 
peuvent être évidentes sur les examens tomodensitométriques associés 
à des calcifications des vaisseaux et de la paroi. Les calcifications nodu- 
laires peuvent avoir un aspect diffus ou en anneau ou être disper- 
sées [394]. D’autres anomalies pulmonaires peuvent être présentes, 
telles que des opacités en verre dépoli plus ou moins étendues, des 
zones de condensation parenchymateuse, voire des calcifications des 
artères pulmonaires et des parois de l'oreillette gauche [391, 395] 
(Figure 17-139). 

En médecine nucléaire, il faut signaler que la nature calcique des opaci- 
tés parenchymateuses peut être confirmée par une scintigraphie osseuse 
utilisant le technétinm 99m-diphosphonate [395, 396]. Les opacités nodu- 
laires ou les images en verre dépoli ne sont pas spécifiques de la maladie, 
d’où l’importance de mettre en évidence en tomodensitométrie ou en scin- 
tigraphie, la présence de calcifications au sein des opacités. 
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Le traitement de cette affection est fondé sur le traitement de la maladie à 
l'origine des calcifications métastatiques : traitement de l'insuffisance 
rénale chronique et normalisation du calcium, du phosphate et du niveau des 
hormones parathyroïdiennes. Quelquefois les calcifications pulmonaires 
métastatiques peuvent disparaître d’elles-mêmes sans traitement [397]. 


MALADIES DE SURCHARGE LIPIDIQUE 


Philippe Grenier 


Maladie de Gaucher 


La maladie de Gaucher est une maladie autosomique récessive caracté- 
risée par des mutations sur le gène de la glucocérébrosidase entraînant des 
déficits d'activité enzymatique [398]. Cette déficience résulte dans une 
accumulation de la glucocérébroside particulièrement dans les cellules du 
tissu réticulo-endothélial (cellules de Gaucher) situées dans le foie, la rate, 
les ganglions et les os ainsi que dans le cerveau pour ce qui concerne les 
formes infantiles de la maladie. La majorité des patients est de sexe fémi- 
nin et plus de 95 % sont d’origine juive ashkénaze. 

L'atteinte pulmonaire symptomatique de la maladie de Gaucher est rare 
et observée seulement chez des patients ayant d’autres manifestations 
sévères de la maladie. Dans une revue de 411 patients, seulement 5 % 
d’entre eux avaient des symptômes pulmonaires prédominants [399]. 

Les symptômes cliniques de la maladie incluent la dyspnée, la tachycar- 
die, la cyanose et l’hippocratisme digital [398]. 
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D Figure 17-139 Calcifications pulmo- 
naires métastatiques chez un insuffi- 
sant rénal, Coupes tomodensitométriques 
axiales sans injection de produit de 
contraste en fenêtre pulmonaire (a-f). 
Plages de verre dépoli non systématisées, 
entourées d’opacités nodulaires de faible 
densité en verre dépoli, situées dans le lobe 
supérieur gauche et le lobe moyen. Noter 
des lésions costales et des calcifications 
pariétales en regard du lobe supérieur droit 
correspondant  vraisemblablement aux 
modifications squelettiques de l'hyperpa- 
rathyroïdie secondaire. 


À l'examen histologique, des cellules de Gaucher peuvent être trouvées 
dans l’interstitium périlymphatique des septa alvéolaires, les espaces 
alvéolaires ou la lumière des capillaires alvéolaires [4001]. 

Radiologiquement, il s’agit de syndrome réticulonodulaire ou miliaire 
affectant les deux poumons de façon diffuse. Des lésions lytiques sont occa- 
sionnellement vues sur les côtes [399]. En tomodensitométrie, les signes 
incluent un épaississement des septa interlobulaires, des réticulations intra- 
lobulaires, du verre dépoli très étendu [399, 401, 402]. Les anomalies 
peuvent être diffuses ou atteindre principalement les zones pulmonaires 
inférieures. D’autres manifestations radiologiques peuvent être présentes 
telles qu’une hypertension artérielle pulmonaire, des lésions costales, une 
hématopoïèse extramédullaire et une hépatosplénomégalie [402]. Le traite- 
ment consiste en un traitement substitutif enzymatique qui est efficace sur 
l'hépatosplénomégalie, sur les paramètres hématologiques et la dyspnée. 
Toutefois les anomalies pulmonaires ne guérissent pas et l'hypertension 
artérielle pulmonaire peut continuer à progresser [399]. 


Maladie de Niemann-Pick 


La maladie de Niemann-Pick est une maladie héréditaire causée par 
un défaut de la production de sphingomyélinase. Ce déficit entraîne un 
dépôt de sphingomyéline dans le foie, la rate, les poumons, la moelle 
osseuse et le cerveau. Différentes variantes cliniques sont possibles 
dépendant de l’âge du début et des organes atteints de façon prédomi- 
nante. De nombreux patients meurent dans l'enfance, toutefois quelques- 
uns survivent à l’âge adulte et occasionnellement les premières manifes- 
tations apparaissent à cet âge. L’atteinte pulmonaire peut être asympto- 
matique ou suffisamment sévère pour causer une insuffisance 
respiratoire. Histologiquement il s’agit d’une pneumonie lipidique endo- 
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gèné diffuse avec des agrégats de cellules fantomatiques multivacuolées 
ét d’une fibrose modérée [403]. La radiographie standard montre un 
tableau d’opacités réticulées ou réticulonodulaires prédominant aux 
bases pulmonaires [404]. En tomodensitométrie à haute résolution les 
signes sont des opacités en verre dépoli bilatérales avec un épaississe- 
ment lisse et régulier des septa interlobulaires avec de fines réticulations 
intralobulaires [404, 405, 406]. Du verre dépoli et des réticulations 
peuvent vus de façon indépendante ou être associés sous forme d’un 
crazy paving [405]. Les anomalies sont soit diffuses, soit situées princi- 
palement dans les zones inférieures. Hépatosplénomégalie et adénopa- 
thies périphériques sont fréquentes. 


Syndrome de Hermansky-Pudiak 


Il s’agit d'une maladie autosomique récessive caractérisée par un 
albmisme oculocutané tyrosinase positif, avec un défaut des fonctions pla- 
quettaires et une accumulation de pigment céroïde dans les macrophages à 
travers le corps. Cette maladie a surtout été documentée chez des patients 
d’origine portoricaine et du Sud de la Hollande [407]. 

Cliniquement, les patients présentent une dyspnée progressive et sont 
particulièrement sensibles aux infections et aux hémorragies. 

Sur le plan histologique, les lésions consistent, avec des degrés de sévé- 
rité variables, en une fibrose pulmonaire associée avec des macrophages 
marqués au céroïde [408]. Le céroïde est un pigment brun correspondant à 
un chromolipide complexe. Sur le plan fonctionnel, les patients présentent 
un syndrome restrictif aux EFR et une hypoxémie. Les manifestations 
radiologiques incluent sur les radiographies standards des opacités réticu- 
lées et réticulonodulaires, une fibrose périhilaire et des épaississements 
pleuraux [409, 410]. En tomodensitométrie, les principaux signes sont un 
épaississement des septa interlobulaires, des opacités en verre dépoli et des 
épaississements péribronchovasculaires [410]. Dans les formes les plus 
avancées sont associés des réticulations intralobulaires étendues et sévères, 
des bronchectasies de traction et du rayon de miel avec épaississement 
péribronchovasculaire. Les anomalies tendent à investir surtout les régions 
sous-pleurales au niveau des parties moyenne et inférieure des poumons. 

Le traitement de cette fibrose pulmonaire est la transplantation pulmo- 
naire [411]. 


MALADIES DE CAUSE INCONNUE 
DIFFICILEMENT CLASSABLES 


Philippe Grenier 


Granulome à plasmocytes 


Appelé quelquefois «tumeur myofibroblastique inflammatoire », le 
granulome à plasmocytes est défini comme une lésion pseudo-tumorale 
bénigne et rare du poumon comportant principalement des plasmocytes et 
des myofibroblastes, mais aussi des lymphocytes et des histiocytes riches 
en inclusions lipidiques responsables d’une coloration jaunâtre. Les syno- 
nymes sont nombreux pour qualifier cette entité: xanthogranulome, 
fibroxanthome, xanthome, histioxanthome, histiocytome, hémangiome 
sclérosant, pseudo-tumeur inflammatoire. 

Le granulome à plasmocytes se voit à tout âge, mais essentiellement 
chez des sujets jeunes. Il est le plus souvent asymptomatique. Des symp- 
tômes tels qu’hémoptysie, dyspnée, douleur thoracique sont rarement pré- 
sents. Une résection chirurgicale limitée est le traitement adapté [412]. 
Une récidive est possible en cas d’exérèse incomplète, 

Sur le plan anatomopathologique, ces lésions sont habituellement faites 
de masses bien limitées mesurant de 2 à 5 cm de diamètre situées en plein 
parenchyme pulmonaire. Des localisations endobronchiques ou endotra- 
chéales ont été décrites. Une extension à travers la plèvre dans le médiastin 
ou la paroi thoracique peut se voir [413, 414]. 

Histologiquement, elles sont caractérisées par un infiltrat parenchyma- 
teux interstitiel et alvéolaire fait de plasmocytes intercalés avec d’autres 
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cellules en moins grand nombre, telles que histiocytes, lymphocytes et cel]. 
lules géantes multinucléées. Des mastocytes et des polynucléaires neutro- 
philes peuvent aussi être présents. Des foyers de calcifications ou 
d’ossification, ou, des foyers de pneumonie organisée sont fréquemment 
observés [415]. 

L'aspect radiographique le plus fréquent est un nodule ou une masse 
bien limitée, solitaire, arrondie, mesurant généralement de 0,5 à 6 cm de 
diamètre ou parfois une plage de condensation parenchymateuse pouvant 
s'étendre à tout un lobe, voire à un poumon [416, 417, 418, 419]. Une 
excavation et des calcifications sont possibles mais rares. La croissance de 
la masse est très lente, mais peut, par compression, entraîner un retentisse- 
ment sur les lumières bronchiques avec apparition de troubles de ventila- 
tion. Une extension médiastinale par contiguïté est également 
possible [416]. Les troubles de ventilation peuvent également être la 
conséquence de rares lésions endobronchiques. Adénopathies hilaires et 
médiastinales et épanchements pleuraux peuvent aussi être présents. Les 
signes tomodensitométriques ont été rapportés dans quelques cas [420]. Ils 
sont sans spécificité. Les masses ont des bords lisses et réguliers ou lobu- 
lés ou, moins fréquemment, spiculés. Elles sont homogènes ou hétéro- 
gènes en densité avec une prise de contraste homogène ou hétérogène ou 
en anneau, ou bien caractérisée par une absence de rehaussement après 
injection intraveineuse de produit de contraste [416]. 

Leur grande diversité n'est que le reflet du polymorphisme des signes 
radiographiques. L'examen tomodensitométrique permet d'identifier dans 
certains cas des calcifications, une cavité, une prise de contraste intense en 
périphérie de la lésion. 

Le diagnostic se discute avec les cancers bronchopulmonaires et les 
pneumopathies infectieuses d'évolution chronique. En effet, bien qu'il 
s'agisse d’une lésion histologiquement bénigne, elle peut envahir les 
structures à son contact: bronches, médiastin, paroi thoracique, dia- 
phragme, rendant la résection pulmonaire très difficile [420]. Le diag- 
nostic positif ne peut être affirmé que par l'examen anatomopathologique. 


Granulome pulmonaire hyalin (ou hyalinisant) [421] 


Cette entité est définie par la présence dans les poumons de nodules ou 
de masses faits de lamelles de matériel hyalin entourés de cellules inflam- 
matoires peu nombreuses. La nécrose et les calcifications sont rares. Cette 
affection est considérée comme une réaction immunologique anormale à 
une Stimulation antigénique inconnue. Les sujets atteints sont jeunes ou 
d'âge moyen, sans prédominance de sexe, le plus souvent asymptoma- 
tiques. Les granulomes hyalins peuvent être associés à une médiastinite 
fibreuse chronique ou à une fibrose rétropéritonéale. Des associations ont 
aussi été signalées avec la maladie de Castleman et avec la sclérose en 
plaques. 

Sur le plan anatomopathologique, les nodules sont bien limités et bien 
démarqués du parenchyme pulmonaire alentour qui apparaît normal. 

Histologiquement, il consiste en un amas de collagène hyalinisé homo- 
gène, agencé en multiples lamelles entrelacées. Les plasmocytes, et occa- 
sionnellement les lymphocytes et les cellules géantes multinucléées, sont 
présents entre les lamelles. La nécrose est parfois présente, probablement 
reliée à l’ischémie. Les calcifications sont rarement présentes. 

En radiologie, il s’agit le plus souvent de nodules ronds, bien limités, 
mesurant de 2 à 4 cm de diamètre, mais parfois beaucoup plus gros, le plus 
souvent multiples et bilatéraux (Figure 17-140). Dans la majorité des cas, 
il n'y a ni cavitation ni calcification, La croissance des lésions est lente. 
Les granulomes hyalins ne dégénèrent jamais. Le pronostic est bon. 


Ossification pulmonaire idiopathique [422, 423, 424] 


Il s’agit d’une situation rare, de pathogénie inconnue, dans laquelle de l’os 
mature, contenant souvent de la moelle, est présent dans le parenchyme pul- 
monaire. Le tissu osseux est habituellement localisé à un territoire pulmo- 
naire, mais peut parfois être distribué plus largement dans les poumons. 

Il est généralement visible sur les radiographies thoraciques qui 
démontrent quelquefois sa nature trabéculaire. Les synonymes de cette 
affection sont nombreux, ostéopathie pulmonaire, ossification pulmonaire 
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Figure 17-140 Granulome pulmonaire hyalin. Cliché de thorax de face (a) 
et coupe tomodensitométrique axiale passant par la partie inférieure des pou- 
mons (b). Multiples nodules pulmonaires dispersés dans les deux champs. Ces 
nodules ont des limites légèrement irrégulières et contiennent des dépôts cal- 
ciques. 


disséminée, pneumonie ossifiante, métaplasie osseuse du poumon, ossi- 
fication pulmonaire arboriforme, pneumopathie ostéoplastique « race- 
mosa » ou « reticularis ». 

La plupart des observations rapportées concernent des hommes âgés 
de plus de 60 ans. L’affection est asymptomatique et les patients n'ont 
aucune perturbation du métabolisme phosphocalcique, aucun dérègle- 
ment parathyroïdien et ne présentent aucune maladie pulmonaire sous- 
jacente. 

Les lésions, souvent bilatérales, siègent exclusivement ou prédominent 
dans les lobes inférieurs. Elles peuvent quelquefois apparaître dissémi- 
nées, mais la prédominance basale reste la règle. Les lésions sont totale- 
ment calcifiées ou gardent parfois une composante tissulaire non calcique. 
Il y a deux types d’ossifications pulmonaires. Les opacités linéaires fines 
de 1 à 4 mm d'épaisseur sont les plus fréquentes. Elles sont disposées le 
long des axes bronchovasculaires, selon une configuration de branche- 
ments dendritiques ou réticulaires à la manière d’un filet. Les clichés en 
basse tension sont parfois nécessaires pour reconnaître leur nature cal- 
cique. Les opacités nodulaires sont plus rares. Ces nodules sont de très 
petite taille. Ils sont quelquefois alignés à la manière de perles enfilées. 
Les calcifications extensives ou les calcifications irrégulières disséminées 
sont beaucoup plus rares. Des trabécules osseuses sont quelquefois 
visibles. Quel que soit l’aspect des ossifications, un seul type d'image est 
rencontré chez un même patient. Les lésions sont d’évolution extrême- 
ment lente. La stabilité des images peut s’observer pendant plusieurs 
années. La régression des opacités n’a jamais été observée. 
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L'aspect radiologique est suffisant pour le diagnostic d’ossification pul- 
monaire idiopathique s’il n’existe pas de contexte clinique évoquant une 
maladie connue pour donner des calcifications pulmonaires. Les cas diffi- 
ciles sont ceux où la nature calcique des opacités nodulaires ou linéaires ne 
peut être affirmée avec certitude. La scintigraphie osseuse peut dans ce cas 
être utile en montrant une fixation pulmonaire anormale du marqueur sur 
les lésions. Il faut éliminer les calcifications ou ossifications de cause 
connue. Une cardiopathie, en particulier mitrale, doit systématiquement 
être recherchée, mais les ossifications secondaires à l'hypertension vei- 
neuse pulmonaire se traduisent généralement par des petits nodules infé- 
rieurs à 5 mm de diamètre, largement espacés les uns des autres et 
prédominant dans les lobes inférieurs sans composante trabéculaire 
visible. Il est facile d’éliminer les calcifications d’artère pulmonaire 
thrombosée qui sont habituellement plus volumineuses et qui dessinent 
une seule branche sans les prolongements dendritiques ou réticulés com- 
plexes des ossifications pulmonaires idiopathiques. Il est enfin facile d’éli- 
miner les calcifications secondaires à la varicelle, la tuberculose, 
l'histoplasmose, la microlithiase alvéolaire et les calcinoses métastatiques. 


BIBLIOGRAPHIE 


Sarcoïdose 

1. VALEYRE D, PRASSE A, NUNES H et al. Sarcoidosis. Lancet, 2014, 383 : 
1155-1167. 

2. BoussouAR S, MEDIHOUL À, BERNAUDIN JF et al. Diagnostic efficacy of 
ultrasound-guided core-needle biopsy of peripheral lymph nodes in sar- 
coidosis. Sarcoidosis Vasc Diffuse Lung Dis, 2015, 32 : 188-193. 

3. CHAPELON-ABRIC C. Phénotypes sévères dans la sarcoïdose. Affectation 
non pulmonaire. Rev Prat, 2008, 58 : 1077-1080. 

4, WALLAERT B. Phénotypes sévères dans l'atteinte pulmonaire par sarcoï- 
dose. Rev Prat, 2008, 58 : 1072-1076. 

5. BRiLLET PY, NuNEs H, SOUSsAN M, BRAUNER MW. Imagerie par la sar- 
coïdose pulmonaire. Rev Pneumol Clin, 2011, 67 : 94-100, 

6. PALMuCCI S, ToRkisi SE, CALTABIANO DC et al. Clinical and radiologi- 
cal features of extra-pulmonary sarcoidosis : a pictorial essay. Insight: 
Imaging, 2016, 7 : 571-587. 

7.NUNES H, UZUNHAN Y, GILLE T et al. Imaging of sarcoidosis of the air- 
ways and lung parenchyma and correlation with lung function. Eu 
Respir J, 2012, 40 : 750-765. 

8. BRAUNER M, BRILLET PY, DUMAS JL et coll. Avantages de l'imagerie dans le 
traitement thérapeutique de la sarcoïdose. Rev Prat, 2008, 58 : 1081-1090. 

9, BAUGHMAN RP, SHIPLEY R, DESAIS et al. Changes in chest roentgeno: 
gram of sarcoidosis patients during a clinical trial of infliximab therapy 
comparison of different methods of evaluation, Chest, 2009, 136 : 526. 
335. 

10. ZaPpALA CJ, DEsaAi SR, CopLEY SJ et al. Optimal scoring of serial change 
on chest radiography in sarcoidosis. Sarcoidosis Vasc Diffuse Lung Dis 
2011, 28 : 130-138. 

11. Murs MF, MibDLETON WG, GiBsoN GJ et al. A simple radiographi 
scoring method for monitoring pulmonary sarcoidosis : relation 
between radiographic scores, dyspnoea grade and respiratory function ir 
the British Thoracic Society study of long-term corticosteroid treatment 
Sarcoidosis Vasc Diffuse Lung Dis, 1997, 74 : 46-56. 

12, BouvrY D, CARTON Z, Nues H. Les défis diagnostiques de la sarcoï 
dose. Rev Prat, 2008, 58 : 1095-1097. 

13. BEIGELMAN-AUBRY C, Hi C, GuiBAL À et al. Muiti-detector row C1 
and postprocessing techniques in the assessment of diffuse lung disease 
RadioGraphics, 2005, 25 : 1639-1652. 

14, CRIADO E, SANCHEZ M, RAMIREZ J et al. Pulmonary sarcoidosis : typica 
and atypical manifestations at high-resolution CT with pathologic corre 
lation, RadioGraphics, 2010, 30 : 1567-1586. 

15, MARCHIORI E, ZANETTI G, BARRETO MM et al. Atypical distribution © 
small nodules on high resolution CT studies : patterns and differentials 
Respir Med, 2011, 705 : 1263-1267. 

16. NAKATSU M, HATABU H, MoriKawaA K et al. Large coalescent parenchy 
mal nodules in pulmonary sarcoidosis : « sarcoid galaxy » sign. AJR An 
J Roentgenol, 2002, 178 : 1389-1393. 

17. GAWNE-CAIN ML, HANSELL DM. The pattern and distribution of calcifiet 
mediastinal lymph nodes in sarcoidosis and tuberculosis : a CT study 
Clin Radiol, 1996, 51 : 263-267. 


Tout Est Gratuit 


Gratuittement 


Radiologie eti ‘Imagerie TE 














Livres, memoires,rapport de stage,courses,radiologie 
conventionnelle, Scanner, TDM,IRM,Scintigraphie, 
Medecine nucleaire,Radiotherapie, Radiologie 
Interventionnelle, Oncologie,Clichees,Cas 
interpretes,exposes medecine 


https://www.lemanip.com/ 


www.lemanip.com 


636 
Paratger Le Site 


18-S1DER L, HORTON ES Jr. Hilar and mediastinal adenopathy in sarcoidosis 
as detected by computed tomography. J Thorac Imaging, 1990, 5 : 77-80. 

19. ABEHSERA M, VALEYRE D, GRENIER P et al. Sarcoiïdosis with pulmonary 
fibrosis : CT patterns and correlation with pulmonary function. AJR Am 
J Roentgenol, 2000, 774 : 1751-1757. 

20. HANSELL DM, MINE DG, WILSHER ML, WELLS AU, Pulmonary sar- 
coidosis : morphologic associations of airflow obstruction at thin-section 
CT. Radiology, 1998, 209 : 697-704. 

21. NACCACHE JM, LAVOLÉ À, NUNES H et al. High-resolution computed 
tomographic imaging of airways in sarcoidosis patients with airflow 
obstruction. J Comput Assist Tomogr, 2008, 32 : 905-912, 

22, HAWTIN KE, RODDIE ME, MaURI FA, COPLEY SJ. Pulmonary sarcoido- 
sis : the « Great Pretender », Clin Radiol, 2010, 65 : 642-650. 

23. ROCKOFF SD, ROHATGI PK. Unusual manifestations of thoracic sarcoido- 
sis. AJR Am J Roentgenol, 1985, 144 : 513-528. 

24, SPAGNOLO P, SVERZELLATI N, WELLS AU, HANSELL DM. Imaging aspects 
of the diagnosis of sarcoidosis. Eur Radiol, 2014, 24 : 807-816. 

25. Hours S, NunES H, KAMBOUCHNER M et al. Pulmonary cavitary sar- 
coidosis : clinico-radiologic characteristics and natural history of a rare 
form of sarcoidosis. Medicine (Baltimore), 2008, 87 : 142-151. 

26. REMY-JARDIN M, REMY J, ARTAUD D et al. Diffuse infiltrative lung dis- 
ease : clinical value of shiding-thin-slab maximum intensity projection 
CT scans in the detection of mild micronodular patterns. Radiology, 
1996, 200 : 333-339. 

27. JAMILLOUX YŸ, MAUCORT-BouLCH D, KEREVER S et al. Sarcoidosis-related 
mortality in France : a multiple-cause-of-death analysis. Eur Respir J, 
2016, 48 : 1700-1709. 

28. JAMILLOUX Ÿ, VALEYRE D, LORTHOLARY O et al. The spectrum of opportun- 
istic diseases complicating sarcoidosis. Autoimmun Rev, 2015, /4 : 64-74. 

29. NARDI À, BRILLET PY, LETOUMELIN P et al. Stage IV sarcoidosis : com- 
parison of survival with the general population and causes of death. Eur 
Respir J, 2011, 38 : 1368-1373. 

30. NUNES H, HUMBERT M, CAPRON F et al. Pulmonary hypertension associ- 
ated with sarcoïdosis : mechanisms, haemodynamics and prognosis. Tho- 
rax, 2006, 61 : 68-74. 

31. HANSELL DM, GoLDN JG, KING TE Jr. et al. CT staging and monitoring 
of fibrotic interstitial lung diseases in clinical practice and treatment 
trials : a position paper from the fleischner society. Lancet Respir Med, 
2015, 3 : 483-496. 

32. DRENT M, DE VRIES J, LENTERS M et al. Sarcoidosis : assessment of 
disease severity using HRCT. Eur Radiol, 2003, 73 : 2462-2471. 

33. JEONG YJ, LYNCH DA, RHO JY et al. Computed tomographic scoring sys- 
tems in sarcoidosis : comparison with cardiopulmonary exercise testing 
parameters. J Thorac Imaging, 2016, 31 : 104-110. 

34. REMY-JARDIN M, GIRAUD F, REMY J et al. Pulmonary sarcoidosis : role of 
CT in the evaluation of disease activity and functional impairment and in 
prognosis assessment. Radiology, 1994, 79] : 675-680, 

35. WALSH SL, WELLS AU, SVERZELLATI N et al. An integrated clinicoradio- 
logical staging system for pulmonary sarcoidosis : a case-cohort study. 
Lancet Respir Med, 2014, 2 : 123-130, 

36. HENNEBICQUE AS, NUNES H, BRILLET PŸY et al. CT findings in severe tho- 
racic sarcoidosis. Eur Radiol, 2005, 75 : 23-30. 

37. DENNING DW, CADRANEL J, BEIGELMAN-AUBRY C et al. Chronic pulmo- 
nary aspergillosis : rationale and clinical guidelines for diagnosis and 
management. Eur Respir J, 2016, 47 : 45-68. 

38. SEFERIAN À, STERIADE À, Jais X et al. Pulmonary hypertension complica- 
ting fibrosing mediastinitis. Medicine (Baltimore), 2015, 94 : e1800. 

39, YANGUI F, BATTESTI JP, VALEYRE D et al. Fibrosing mediastinitis as à 
rare mechanism of pulmonary oedema in sarcoïdosis. Eur Respir J, 2010, 
35 : 455-456. 

40. GOMES M, BENDAOUD S, WEMEAU-STERVINOU L et al. Prevalence of 
venoatrial compression by lymphadenopathy in sarcoïidosis. J Thorac 
Imaging, 2015, 30 : 268-273, 

41. SWIGRIS JT, OLSON AL, HUIE TJ et al. Increased risk of pulmonary embo- 
lism among US decedents with sarcoïdosis from 1988 to 2007. Chest, 
2011, 740 : 1261-1266. 

42. SILVA M, NUNES H, VALEYRE D, SVERZELLATI N. Imaging of sarcoidosis, 
Clin Rev Allergy Immunol, 2015, 49 : 45-53, 

43. CHUNG JH, LiTTLE BP, FORSsEN AV et al. Proton MRI in the evaluation 
of pulmonary sarcoidosis : comparison to chest CT. Eur J Radio, 2013, 
82 : 2378-2385. 

44, BALMES JR, ABRAHAM JL, DWEIK RA et al. An official American Tho- 
racic Society statement : diagnosis and management of beryllium sensi- 
tivity and chronic beryllium disease. Am J Respir Crit Care Med, 2014, 
190 : e34-59,. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


__ PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


45. TRIEN R, Cooper CJ, PAEZ D et al. Interferon-alpha-induced sarcoidosis in 
a patient being treated for hepatitis C. Am J Case Rep, 2014, 75 : 235-238 

46. ANDERSEN R, NORGAARD P, AL-JAILAWI MK, SVANE IM. Late develop- 
ment of splenic sarcoidosis-like lesions in a patient with metastatic 
melanoma and long-lasting clinical response to ipilimumab. Oncoimmu- 
nology, 2014, 3 : e954506. 

47, BOUvRY D, MOUTHON L, BRILLET PY et al. Granulomatosis-associated 
common variable immunodeficiency disorder: a case-control study 
versus sarcoidosis. Eur Respir J, 2013, 47 : 115-122. 

48. NACCACHE JM, ANTOINE M, WisLez M et al. Sarcoid-like pulmonary dis- 
order in human immunodeficiency virus-infected patients receiving 
antiretroviral therapy. Am J Respir Crit Care Med, 1999, 759 : 2009- 
2013. 

49, QUADEN C, TILLIE-LEBLOND 1, DELOBBE A et al. Necrotising sarcoid gra- 
nulomatosis : clinical, functional, endoscopical and radiographical evalu- 
ations. Eur Respir J, 2005, 26 : 778-785. 

50. IZBICKI G, CHAVKO R, BANAUCH GI et al. World Trade Center « sarcoid- 
like » granulomatous pulmonary disease in New York City Fire Depart- 
ment rescue workers. Chest, 2007, 731 : 1414-1423. 

51. NEWMAN KL, NEWMAN LS. Occupational causes of sarcoidosis. Curr 
Opin Allergy Clin Immunol, 2012, 22 : 145-150. 

52. GIRVIN F, ZEIG-OWENS R, GuPTA D et al. Radiologic features of World 
Trade Center-related sarcoidosis in exposed NYC fire department rescue 
workers. J Thorac Imaging, 2016, 31 : 296-303. 

53. VALEYRE D, BERNAUDIN J, UZUNHAN Y et al. Clinical presentation of sar- 
coidosis and diagnostic work-up. Semin Respir Crit Care Med, 2014, 35 : 
336-351. 


Diagnostic des pneumonies interstitielles idiopathiques 

54. TRAVIS WD, CosTABEL U, HANSELL DM et al. An official American Tho- 
racic Society/European Respiratory Society statement : update of the 
international multidisciplinary classification of the idiopathic interstitial 
pneumonias. Am J Respir Crit Care Med, 2013, 788 : 733-748, 

55. HODNETT PA, NAIDDICH DP. Fibrosing interstitial lung disease. A practical 
high-resolution computed tomography-based approach to diagnosis and 
management and a review of the literature. Am J Respir Crit Care Med, 
2013, 188 : 141-149, 

56. RAGHU G, COLLARD HR, EGAN JJ et al. An official ATS/ERS/JRS/ALAT 
statement : idiopathic pulmonary fibrosis : evidence-based guidelines for 
diagnosis and management. Am J Respir Crit Care Med, 2011, /83 : 788- 
824. 

57. RAGHU G. Idiopathic pulmonary fibrosis : guidelines for diagnosis and 
clinical management have advanced from consensus-based in 2000 to 
evidence-based in 2011. Eur Respir J, 2011, 37 : 743-746. 

58. NOBLE PW, ALBERA C, BRADFORD WZ et al. Pirfenidone in patients with 
idiopathic pulmonary fibrosis (CAPACITY): two randomised trials. 
Lancet, 2011, 377 : 1760-1769. 

59. RICHELDI L, COSTABEL U, SELMAN M et al. Efficacy of a tyrosine kinase 
inhibitor in idiopathic pulmonary fibrosis. N Eng] J Med, 2011, 365: 
1079-1087. 

60. RICHELDI L, pu Bois RM, RAGHU G et al. Efficacy and safety of nintedanib 
in idiopathic pulmonary fibrosis. N Engl J Med, 2014, 370 : 2071-2082. 

61. LESLIE KO. Idiopathic pulmonary fibrosis may be a disease of recurrent, 
tractional injury to the periphery of the aging lung : a unifying hypothesis 
regarding etiology and pathogenesis. Arch Pathol Lab Med, 2011, 736 : 
591-600. 

62. SOuZA CA, MULLER NL, LEE KS et al. Idiopathic interstitial pneumonias : 
prevalence of mediastinal lymph node enlargement in 206 patients. AJR 
Am J Roentgenol, 2006, 186 : 995-999, 

63. DEVARAJ À. Imaging : how to recognise idiopathic pulmonary fibrosis, 
Eur Respir Rev, 2014, 23 : 215-219. 

64. ARAKAWA H, HONMA K. Honeycomb lung : history and current concepts. 
AJR Am J Roentgenol, 2011, 296 : 773-782. 

65. JoHKOH T, SAKAI F, NoMA S et al. Honeycombing on CT ;: its definition, 
pathologic correlation, and future direction of its diagnosis. Eur J Radiol, 
2014, 83 : 27-31. 

66. JOHKOH T, SUMIKAWA H, FUKUOKA J et al. Do you really know precise 
radiologic-pathologic correlation of usual interstitial pneumonia ? Eur J 
Radiol, 2014, 83 : 20-26. 

67. HANSELL DM, BANKIER AA, MACMAHON H et al. Fleischner Society : 
glossary of terms for thoracic imaging. Radiology, 2008, 246 : 697-722. 

68. WATADANI T, SAKAI F, JOHKOH T et al. Interobserver variability in the CT 
assessment of honeycombing in the lungs. Radiology, 2013, 266 : 936-944. 

69. LEE HŸ, LEE KS, JEONG YJ et al. High-resolution CT findings in fibrotic 
idiopathic interstitial pneumonias with little honeycombing : serial 


Tout Est Gratuit 








PNEUMONIES INFILTRANTES DIFFUSES 
Paratger Le Site 


changes and prognostic implications. AJR Am J Roentgenol, 2012, 799 : 
982-989. 

70. YAMAUCHI H, BANDO M, BagaA T et al. Clinical course and changes in 
high-resolution computed tomography findings in patients with idio- 
pathic pulmonary fibrosis without honeycombing. PLoS One, 2016, 7] : 
e0166168. 

71. RAGHU G, WELLS AU, NicHOLsON AG et al. Effect of nintedanib in sub- 
groups of idiopathic pulmonary fibrosis by diagnostic criteria. Am J 
Respir Crit Care Med, 2017, 295 : 78-85. 

72. CorTIN V, NUNES H, BRILLET PY et al. Combined pulmonary fibrosis and 
emphysema : a distinct underrecognised entity. Eur Respir J, 2005, 26 : 
586-593. 

73.JANKOWICH MD, RouNDS SI. Combined pulmonary fibrosis and emphy- 
sema syndrome : a review. Chest, 2012, 741 : 222-231. 

74. LIN H, JiANG S. Combined pulmonary fibrosis and emphysema (CPFE) : 
an entity different from emphysema or pulmonary fibrosis alone. J 
Thorac Dis, 2015, 7 : 767-779, 

75. PAPAIOANNOU Al, KosTiKAS K, MANaALI ED et al. Combined pulmonary 
fibrosis and emphysema : the many aspects of a cohabitation contract. 
Respir Med, 2016, 117 : 14-26. 

76. BRILLET PY, COTTIN V, LETOUMELN P et al. [Combined apical emphysema 
and basal fibrosis syndrome (emphysema/fibrosis syndrome) : CT imaging 
features and pulmonary function tests]. J Radiol, 2009, 90 : 43-51. 

77. WATANABE Y, KAWABATA Ÿ, KaNAUCHI T et al. Multiple, thin-walled 
cysts are one of the HRCT features of airspace enlargement with fibrosis. 
Eur J Radiol, 2015, 84 : 986-992. 

78. GEVENOIS PA, ABEHSERA M, KNoop C et al. Disseminated pulmonary 
ossification in end-stage pulmonary fibrosis : CT demonstration. AJR 
Am J Roentgenol, 1994, 762 : 1303-1304. 

79.KiM TS, HAN J, CHUNG MP et al. Disseminated dendriform pulmonary 
ossification associated with usual interstitial pneumonia : incidence and 
thin-section CT-pathologic correlation. Eur Radiol, 2005, 75: 1581- 
1585. 

80. EGASHIRA R, JACOB J, Kokosi MA et al. Diffuse pulmonary ossification in 
fibrosing interstitial lung diseases : prevalence and associations. Radio- 
logy, 2017,152419. 

81. TCHERAKIAN C, COTTIN V, BRILLET PY et al. Progression of idiopathic 
pulmonary fibrosis : lessons from asymmetrical disease. Thorax, 2011, 
66 : 226-231. 

82. BORIE R, KANNENGIESSER C, NATHAN N et al. Familial pulmonary fibro- 
sis, Rev Mal Respir, 2015, 32 : 413-434. 

83. LEE HY, SEO JB, STEELE MP et al. High-resolution CT scan findings in 
familial interstitial pneumonia do not conform to those of idiopathic 
interstitial pneumonia, Chest, 2012, /42 : 1577-1583. 

84. CoLLARD HR, RYERSON CJ, CORTE TJ et al. Acute exacerbation of idio- 
pathic pulmonary fibrosis. An international working group report. Am J 
Respir Crit Care Med, 2016, 794 : 265-275. 

85. RYERSON CJ, CoTTIN V, BROWN KK, CoLLARD HR. Acute exacerbation 
of idiopathic pulmonary fibrosis : shifting the paradigm. Eur Respir J, 
2015, 46 : 512-520. 

86. AKIRA M, KOZUKA T, YAMAMOTO S, SAKATAMI M. Computed tomogra- 
phy findings in acute exacerbation of idiopathic pulmonary fibrosis. Am 
J Respir Crit Care Med, 2008, 178 : 372-378. 

87. MARGARITOPOULOS GA, ANTONIOU KM, WELLS AU. Comorbidities in 
interstitial lung diseases. Eur Respir Rev, 2017, 26. 

88. SEEGER W, ADIR Ÿ, BARBERÀ JA et al. Pulmonary hypertension in 
chronic lung diseases. J Am Coll Cardiol, 2013, 24 : D109-116. 

89, PRICE LC, DEVARAJ A, WorT SJ. Central pulmonary arteries in idiopathic 
pulmonary fibrosis : size really matters. Eur Respir J, 2016, 47 : 1318-1320. 

90. SHIN S, KinG CS, PuRI N et al. Pulmonary artery size as a predictor of 
outcomes in idiopathic pulmonary fibrosis. Eur Respir J, 2016, 47: 
1445-1451. 

91, ANTONIOU KM, TOMASSETTI S, TSITOURA E et al. Idiopathic pulmonary 
fibrosis and lung cancer : a clinical and pathogenesis update. Curr Opin 
Pulm Med, 2015, 27 : 626-633, 

92. VANCHERI C. Idiopathic pulmonary fibrosis and cancer : do they really 
10ok similar ? BMC Med, 2015, 13 : 220. 

93. LLoyD CR, WALSH SL, HANSELL DM. High-resolution CT of complica- 
tions of idiopathic fibrotic lung disease. Br J Radiol, 2011, 84 : 581-592. 

04, TRAvVIS WD, HUNNINGHAKE G, KING TE, Jr et al. Idiopathic nonspecific 


interstitial pneumonia : report of an American Thoracic Society project. : 


Am J Respir Crit Care Med, 2008, 777 : 1338-1347. 

95. FISCHER À, ANTONIOU KM, BRowN KK et al. An official European Respira- 
tory Society/American Thoracic Society research statement : interstitial 
pneumonia with autoimmune features. Eur Respir J, 2015, 46 : 976-987. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


637 
Tout Est Gratuit 


96. KLIGERMAN SJ, GROSHONG S, BRowN KK et al. Nonspecific interstitial 
pneumonia : radiologic, clinical, and pathologic considerations. Radio- 
Graphics, 2009, 29 : 73-87. 

97. SILVA CI, MÜLLER NL, HANSELL DM et al. Nonspecific interstitial pneu- 
monia and idiopathic pulmonary fibrosis : changes in pattern and distri- 
bution of disease over time. Radiology, 2008, 247 : 251-259. 

98. BAQUE-JUSTON M, PELLEGRIN À, LEROY S et al. Organizing pneumonia : 
what is it? À conceptual approach and pictorial review. Diagn Interv 
Imaging, 2014, 95 : 771-777. 

99, ROBERTON BJ, HANSELL DM. Organizing pneumonia : a kaleidoscope of 
concepts and morphologies. Eur Radiol, 2011, 27 : 2244-2254. 

100. MARCHIORI E, IRION KL, ZANETnN G et al. Atoll sign or reversed halo 
sign ? Which term should be used ? Thorax, 2011, 66 : 1009-1010. 

101, BEASLEY MB, FRANKS TJ, GALVIN JR et al. Acute fibrinous and organiz- 
ing pneumonia : a histological pattern of lung injury and possible variant 
of diffuse alveolar damage. Arch Pathol Lab Med, 2002, /26 : 1064- 
1070. 

102. KLIGERMAN SJ, FRANKS TJ, GALVIN JR. From the radiologic pathology 
archives : organization and fibrosis as a response to lung injury in diffuse 
alveolar damage, organizing pneumonia, and acute fibrinous and organ- 
izing pneumonia. RadioGraphics, 2013, 33 : 1951-1975. 

103. TANIGUCHI H, KONDOH YŸ. Acute and subacute idiopathic interstitial pneu- 
monias. Respirology, 2016, 21 : 810-820. 

104. REDDY TL, TOMINAGA M, HANSELL DM et al. Pleuroparenchymal fibroe- 
lastosis : a spectrum of histopathological and imaging phenotypes. Eur 
Respir J, 2012, 40 : 377-385. 

105. OpA T, OGurA T, KiTaMURA H et al. Distinct characteristics of pleuropa- 
renchymal fibroelastosis with usual interstitial pneumonia compared with 
idiopathic pulmonary fibrosis. Chest, 2014, 746 : 1248-1255. 

106. NAKATANI T, ARAI T, KiTaICHI M et al. Pleuroparenchymal fibroelastosis 
from a consecutive database : a rare disease entity ? Eur Respir J, 2015, 
45 : 1183-1186. 

107.CoTTIN V, WELLS À. Unclassified or unclassifiable interstitial lung 
disease : confusing or helpful disease category ? Eur Respir J, 2013, 42 : 
576-579. 

108. RYERSON CJ, URBANIA TH, RICHELDI L et al. Prevalence and prognosis of 
unclassifiable interstitial lung disease. Eur Respir J, 2013, 42 : 750-757, 

109. SUMIKAWA H, JOHKOH T, FurIMoTo K et al. Pathologically proved non- 
specific interstitial pneumonia : CT pattern analysis as compared with 
usual interstitial pneumonia CT pattern. Radiology, 2014, 272 : 549-556. 

110. CoTTiN V. Lung biopsy in interstitial lung disease : balancing the risk of 
surgery and diagnostic uncertainty. Eur Respir J, 2016, 48 : 1274-1277. 

111. RAGHU G, LyNCH D, Gopw JD et al, Diagnosis of idiopathic pulmonary 
fibrosis with high-resolution CT in patients with little or no radiological 
evidence of honeycombing : secondary analysis of a randomised, con- 
trolled trial. Lancet Respir Med, 2014, 2 : 277-284. 

112. FELL CD. MARTINEZ FJ, Liu EX et al. Clinical predictors of a diagnosis of 
idiopathic pulmonary fibrosis. Am J Respir Crit Care Med, 2010, 7/81 : 
832-837. 

113. CHUNG JH, CHAWLA À, PELITO AL et al. CT scan findings of probable 
usual interstitial pneumonitis have a high predictive value for histologic 
usual interstitial pneumonitis. Chest, 2015, 147 : 450-459, 

114. SVERZELLATI N, WELLS AU, TomasserrnI $S et al. Biopsy-proved idio- 
pathic pulmonary fibrosis : spectrum of nondiagnostic thin-section CT 
diagnoses. Radiology, 2010, 254 : 957-964. 

115.LEY B, ELICKER BM, HARTMAN TE et al, Idiopathic pulmonary fibrosis : 
CT and risk of death, Radiology, 2014, 273 : 570-579, 

116. HANSELL DM, GoLDN JG, KING TE, JR et al. CT staging and monitoring 
of fibrotic interstitial lung diseases in clinical practice and treatment 
trials : a position paper from the Fleischner Society. Lancet Respir Med, 
2015, 3 : 483-496. 

117. DEVARAI À, HANSELL DM. Computed tomography signs of pulmonary 
hypertension : old and new observations. Clin Radiol, 2009, 64: 751- 
760. 

118. NATHAN SD, BASAVARAJ À, REICHNER C et al. Prevalence and impact of 
coronary artery disease in idiopathic pulmonary fibrosis. Respir Med, 
2010, 104 : 1035-1041. 

119. Tossier C, Dupin C, PLANTIER L et al. Hiatal hernia on thoracic computed 
tomography in pulmonary fibrosis. Eur Respir J, 2016, 48 : 833-842. 

120, RAGHU G, MEYER KC. Silent gastro-oesophageal reflux and microaspira- 
tion in IPF: mounting evidence for anti-reflux therapy ? Eur Respir J, 
2012, 39 : 242-245. 

121. BEST AC, MENG J, LyNcH AM et al. Idiopathic pulmonary fibrosis : phys- 
iologic tests, quantitative CT indexes, and CT visual scores as predictors 
of mortality. Radiology, 2008, 246 : 935-940. 


Tout Est Gratuit 


638 
Paratger Le Site 


122 BARTHOLMAI BJ, RAGHUNATH S, KaARwoOsKkI RA et al. Quantitative com- 
puted tomography imaging of interstitial lung diseases. J Thorac Imag- 
ing, 2013, 28 : 298-307. 

123. JACOB J, BARTHOLMAI BJ, RAJAGOPALAN S$ et al, Automated quantitative 
computed tomography versus visual computed tomography scoring in 
idiopathic pulmonary fibrosis : validation against pulmonary function. J 
Thorac Imaging, 2016, 31 : 304-311. 

124. IWASAWA T, OGURA T, SAKAIï F et al. CT analysis of the effect of pirfeni- 
done in patients with idiopathic pulmonary fibrosis. Eur J Radiol, 2014, 
83 : 32-38. 


Atteinte thoracique au cours des connectivites (collagénoses) 

125. CAPOBIANCO J, GRIMBERG À, THOMPSON BM et al. Thoracic manifesta- 
tions of collagen vascular diseases. RadioGraphics, 2012, 32 : 33-50. 

126. LyNCH DA. Lung disease related to collagen vascular disease. J Thorac 
Imaging, 2009, 24 : 299-309. 

127. BATTISTA G, ZOMPATORI M, POLETT' V et al. Thoracic manifestations of 
the less common collagen diseases. A pictorial essay. Radiol Med, 2003, 
106 : 445-451. 

128. TANAKA N, NEWELL JD, BRowN KK et al. Collagen vascular disease- 
related lung disease : high-resolution computed tomography findings 
based on the pathologic classification. J Comput Assist Tomogr, 2004, 
28 : 351-360. 

129. SizvA CI, MÜLLER NL. Interstitial lung disease in the setting of collagen 
vascular disease. Semin Roentgenol, 2010, 45 : 22-28. 

130. Km EA, LEE KS, JoHkou T et al. Interstitial lung diseases associated with 
collagen vascular diseases : radiologic and histopathologic findings. Radio- 
Graphics, 2002, 22 : S151-165. Erratum in : RadioGraphics 2003, 23 : 1340. 

131. PARK JH, KIM DS, PARK IN et al. Prognosis of fibrotic interstitial pneu- 
monia : idiopathic versus collagen vascular disease-related subtypes. Am 
J Respir Crit Care Med, 2007, 175 : 705-711. 

132. PARAMBIL JG, MYERS JL, RYU JH. Diffuse alveolar damage : uncommon 
manifestation of pulmonary involvement in patients with connective 
tissue diseases. Chest, 2006, 130 : 553-558. 

133. HwANG JH, Misumi S, SAHIN H et al, Computed tomographic features of 
idiopathic fibrosing interstitial pneumonia : comparison with pulmonary 
fibrosis related to collagen vascular disease. J Comput Assist Tomogr, 
2009, 33 : 410-415. 

134. Rossi SE, ERASMUS JJ, MCADAMS HP et al. Pulmonary drug toxicity : 
radiologic and pathologic manifestations. RadioGraphics, 2000, 20: 
1245-1259, 

135. AOKI Ÿ, IWAMOTO M, KAMATA YŸ et al. Prognostic indicators related to 
death in patients with Pneumocystis pneumoniae associated with colla- 
gen vascular disease. Rheumatol Int, 2009, 29 : 1327-1330. 

136. OLDHAM JM, ADEGUNSOYE À, VALENZI E et al. Characterization of 
patients with interstitial pneumonia with autoimmune features. Eur 
Respir J, 2016, 47 : 1767-1775. 

137. FISCHER À, ANTONIOU KM, BRowN KK. An official European Respira- 
tory Society / American Thoracic Society research statement : interstitial 
pneumonia With autoimmune features. Eur Respir J, 2015, 44 : 976-987. 

138. ZOMPATORI M, LEONE MB, GIANNOTTA M et al. Pulmonary hypertension 
and systemic sclerosis : the role of high-resolution computed tomogra- 
phy. Radiol Med, 2013, 218 : 1360-1372. 

139. HANSELL DM. Small-vessel disease of the lung : CT pathologic corre- 
lates. Radiology, 2002, 225 : 639-653. 

140.TANAKA N, Kim JS, NEWELL JD. Rheumatoid arthritis-related lung 
diseases : CT findings. Radiology, 2004, 232 : 81-91. 

141. SERRA G, BRUN AL, IALONGO P et al. Thoracic involvement in connecti- 
vite tissue diseases : radiological patterns and follow-up. JBR-BTR, 
2015, 98 : 3-19, 

142. Mort S, CHo I, KoGa Y et al. Comparison of pulmonary abnormalities on 
high-resolution computed tomography in patients with early versus long- 
standing rheumatoid arthritis. J Rheumatol, 2008, 5 : 1513-1521. 

143. KAUSHIK VV, HUTCHINSON D, DESMOND J et al. Association between 
bronchiectasis and smoking in patients with rheumatoid arthritis. Ann 
Rheum Dis, 2004, 63 : 1001-1002. 

144, NAKAJIMA R, SAKAI F, MimurA T et al. Acute- or subacute-onset lung 
complications in treating patients with rheumatoid arthritis. Can Assoc 
Radiol J, 2013, 64 : 200-2007. 

145. FuxrrA J, YosHinNoucHi T, Oxrsuxi Ÿ et al. Non-specific interstitial pneu- 
monia as pulmonary involvement of systemic sclerosis. Ann Rheum Dis, 
2001, 60 : 281-283. 

146. Km DS, Yoo B, LEE JS.et al. The major histopathologic pattern of pul- 
monary fibrosis in sleroderma is nonspecific interstitial pneumonia. Sar- 
coidosis Vasc Diffuse Lung Dis, 2002, 79 : 121-127. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


147. STROLLO D, GoLDIN J. Imaging lung disease in systemic sclerosis, Curr 
Rheumatol Rep, 2010, 72 : 156-161. 

148. DESAI SR, VEERARAGHAVAN $S, HANSELL DM et al. CT features of lung 
disease in patients with systemic sclerosis : comparison with idiopathic 
pulmonary fibrosis and non specific interstitial pneumonia. Radiology. 
2004, 232 : 560-567. 

149. Kim JS, Lez KS, Kon EM et al. Thoracic involvement of systemic lupus 
erythematosus : clinical, pathologic, and radiologic findings. Comput 
Assist Tomogr, 2000, 24 : 9-I8. 

150. LALANI TA, KANNE JP, HATFIELD GA et al. Imaging findings in systemic 
lupus erythematosus, RadioGraphics, 2004, 24 : 1069-1086. 

151. KariM MY, MIRANDA LC, TENCH CM et al. Presentation and prognosis of 
the shrinking lung syndrome in systemic lupus erythematosus., Semin 
Arthritis Rheum, 2002, 37 : 289-298. 

152. NoLAN RL, MCADAMS HP, SPORN TA et al. Pulmonary cholesterol granu- 
lomas in patients with pulmonary artery hypertension : chest radio- 
graphic and CT findings. AJR Am J Roentgenol, 1999, 772 : 1317-1310. 

153. TROYANOV Ÿ, TARGOFF I, TREMBLAY JL et al, Novel classification of idio- 
pathic inflammatory myopathies based on overlap syndrome features and 
autoantibodies. Medicine, 2005, 84 : 231-249. 

154. JORDAN GRECO AS, MÉTRAILLER JC, DAYER E. The antisynthetase syn- 
drome : a cause of rapidly progressive interstitial lung disease Rev Med 
Suisse, 2007, 3 : 2675-2676, 2679-2681. 

155. STANCIU R, GuiGuEr M, Musser L et al. Antisynthetase syndrome with anti- 
Jol antibodies in 48 patients : pulmonary involvement predicts disease- 
modifying antirheumatic drug use, J Rheumatol, 2012, 39 : 1835-1839. 

156. FATHI M, DASTMALCHI M, RASMUSSEN E et al. Interstitial lung disease, a 
common manifestation of newly diagnosed polymyositis and dermato- 
myositis. Ann Rheum Dis, 2004, 63 : 297-301. 

157. SELVA-O'CALLAGHAN À, LABRADOR-HORRILLO M, MUNOZ-GaALL X et al. 
Polymyositis/dermatomyositis-associated lung disease : analysis of a 
series of 81 patients. Lupus, 2005, 74 : 534-542. 

158. DOUGLAS WW, TAZELAAR HD, HARTMAN TE et al. Polymyositis-dermat- 
omyositis-associated interstitial lung disease. Am J Respir Crit Care 
Med, 2001, 264 : 1182-1185. 

159. ARAKAWA H, YAMADA H, KURIHARA Y et al. Nonspecific interstitial 
pneumonia associated with polymyositis and dermatomyosisis : serial 
high-resolution CT findings and functional correlation. Chest, 2003, 
123 : 1096-1103. 

160.TANIZAWA K, HANDA T, NAKASHIMA R et al. The prognostic value of 
HRCT in myositis-associated interstitial lung disease, Respir Med, 2013. 
107 : 745-752. 

161. HERVIER B, MEYER À, DIEVAL C et al. Pulmonary hypertension in anti- 
synthetase syndrome : prevalence, aetiology and survival. Eur Respir J, 
2013, 42 : 1271-1282. 

162.BoDoOLAY E, SZEKANECZ Z, DEVENYI K et al. Evaluation of interstitial 
lung disease in mixed connective tissue-disease (MCTD). Rheumatology 
(Oxford), 2005, 44 : 656-661. 

163. KoSUKA T, JOHKOH T, HONDA O et al. Pulmonary involvement in mixed 
connective tissue disease : high-resolution CT findings in 41 patients. J 
Thorac Imaging, 2001, 76 : 94-98. 

164. PARAMBIL JG, MYERS JL, LINDELLE RM et al. Interstitial lung disease in 
primary Sjôgren syndrome, Chest, 2006, 130 : 1489-1495. 

165. LEE G, LEE HŸY, LEE KS. et al. Imaging manifestations of autoimmune 
disease-associated lymphoproliferative disorders of the lung. Clin Rheu- 
matol, 2013, 32 : 1459-1465. 

166. KoyAMA M, Jonkox T, HONDA O et al. Pulmonary involvement in pri- 
mary Sjôgren’s syndrome : spectrum of pulmonary abnormalities and 
computed tomography findings in 60 patients. J Thorac Imaging, 2001, 
16 : 290-296. 

167, MATSUYAMA N, ASHIZAWA K, OKIMOTo T. et al. Pulmonary lesions asso- 
ciated with Sjôgren’s syndrome : radiographic and CT findings. Br J 
Radiol, 2003, 76 : 880-884. 

168. TAOULI B, BRAUNER MW, MourEY I et al. Thin-section chest CT findings 
of primary Sjôgren’s syndrome : correlation with pulmonary function. 
Eur Radiol, 2002, 72 : 1504-IS11. 

169, SiLVA CT, FLINT DJ, LEVY RD et al. Diffuse lung cysts in Iymphoid inter- 
stitial pneumonia : high-resolution CT and pathologic findings. J Thorac 
Imaging, 2006, 21 : 241-244, 

170. MATHIAN À, MIYARA M, COHEN-AUBART EF et al. Relapsing polychon- 
dritis : a 2016 update on clinical features, diagnostic tools, treatment 
and biological drug use. Best Pract Res Clin Rheumatol, 2016, 30 : 
316-333. 

171. TSUNEZUKA Y, SATO H, SHIMIZU H. Tracheobronchial involvement in 
relapsing polychondritis. Respiration, 2000, 67 : 320-322. 


Tout Est Gratuit 








PNEUMONIES INFILTRANTES DIFFUSES 
Paratger Le Site 


172. BEHAR JV, CHoï YW, HARMAN TA et al. Relapsing polychondritis affec- 
ting the lower respiratory tract. AJR Am J Roentgenol, 2002, 176 : 173- 
LT 

173. LIN ZQ, XU JR, CHEN JJ et al. Pulmonary CT findings in relapsing poly- 
chondritis. Acta Radiol, 2010, 57 : 522-526. 

174. LEE KS, ERNST A, TRENTHAM DE et al. Relapsing polychondritis : preva- 
lence of expiratory CT airway abnormalities. Radiology, 2006, 240 : 
565-573. 


Atteinte thoracique au cours des vascularites systémiques primitives 

175. JENNETTE JC, FALK RJ, ANDRASSY K et al. Nomenclature of systemic vas- 
culitides. Proposal of an international consensus conference. Arthritis 
Rheum, 1994, 37 : 187-192. 

176. JENNETTE JC, FALK RJ, BACON PA et al. 2012 Revised international 
Chapel Hill consensus conference nomenclature of vasculitides. Arthritis 
Rheum, 2013, 65 : 1-11. 

177. CASTANER E, ALGUERSUARI À, GALLARDO X et al. When to suspect pul- 
monary vasculitis : radiologic and clinical clues. RadioGraphics, 2010, 
30 : 33-53. 

178. FRANKEL SK, COSGROVE GP, FIsCHER À et al. Update in the diagnosis and 
management of pulmonary vasculitis. Chest, 2006, 729 : 452-465. 

179. FoULON G, DELAVAL P, VALEYRE D et al. ANCA-associated lung fibro- 
sis : analysis of 17 patients. Respir Med, 2008, 702 : 1392-1398. 

180. HANSELL DM. Small-vessel diseases of the lung : CT pathologic corre- 
lates. Radiology, 2002, 225 : 639-653. 

181. CHUNG MP, Yi CA, LEE HY et al. Imaging of pulmonary vasculitis. 
Radiology, 2010, 255 : 322-341. 

182. MARTEN K, SCHNYDER P, SCHIRG E et al. Pattern-based differential diag- 
nosis in pulmonary vasculitis using volumetric CT. AJR Am J Roentge- 
nol, 2005, 7/84 : 720-733. 

183. SERRA G, BRUN AL, TOLEDANO D et al. Thoracic involvement in systemic 
primary vasculitis : radiological patterns and follow-up. JBR-BTR, 2014, 
97 : 57-68. 

184. ANANTHAKRISHNAN L, SHARMA N, KANNE JP. Wegener’s granulomatosis 
in the chest : high-resolution CT findings. AJR Am J Roentgenol, 2009, 
192 : 676-682. 

185. LOHRMANN C, UHL M, SCHAEFER O et al. Serial high-resolution computed 
tomography imaging in patients with Wegener granulomatosis : differen- 
tiation between active inflammatory and chronic fibrotic lesions. Acta 
Radiol, 2005, 46 : 484-491. 

186. LEE KS, Kim TS, FurmoTo K et al. Thoracic manifestation of Wegener”'s 
granulomatosis : CT findings in 30 patients. Eur Radiol, 2003, 13 : 43-51. 

187. PRINCE JS, DUHAMEL DR, LEVN DL et al. Nonneoplastic lesions of the 
tracheobronchial wall : radiographics findings with bronchoscopic corre- 
lation. RadioGraphics, 2002, 22 : S215-S230. 

188. WEB EM, ELICKER BM, WE8B WR. Using CT to diagnose nonneoplastic 
tracheal abnormalities : appearance of the tracheal wall. AJR Am J 
Roentgenol, 2000, 174 : 1315-1321. 

189. ATTALI P, BEGUM R, BAN ROMDHANE H et al. Pulmonary Wegener’s gran- 
ulomatosis : changes at follow-up CT. Eur Radiol, 1998, 8 : 1009-1013. 

190. WorTHY SA, MULLER NL, HANSELL DM, FLOWER CD. Churg-Strauss 
syndrome : the spectrum of pulmonary CT findings in 17 patients. AJR 
Am J Roentgenol, 1998, 770 : 297-300. 

191, Sizva CI, MÜLLER NL, FurMoro K et al. Churg-Strauss syndrome : high 
resolution CT and pathologic findings. J Thorac Imaging, 2005, 20 : 74-80. 

192. PRIMACK SL, MILLER R.R., MÜLLER NL. Diffuse pulmonary hemorrhage : 
clinical, pathologic, and imaging features. AJR Am J Roentgenol, 1995, 
164 : 295-300. 

193. CoRTESE G, NicALt R, PLACIDO R et al. Radiological aspects of diffuse 
alveolar haemorrhage. Radiol Med, 2008, 713 : 16-28. 

194, TzELEPIS GE, Kokosi M, TziouFas A et al. Prevalence and outcome of pul- 
monary fibrosis in microscopic polyangiitis. Eur Respir J, 2010, 36 : 116- 
121. 

195. HERVIER B, PAGNOUX C, AGARD C et al. Pulmonary fibrosis associated 
with ANCA-positive vasculitides. Retrospective study of 12 cases and 
review of the literature. Ann Rheum Dis, 2009, 68 : 404-407. 

196. COMARMOND C, CRESTANI B, TaZ1 À et al. Pulmonary fibrosis in antineu- 
trophil cytoplasmic antibodies (ANCA)-associated vasculitis : a series of 
49 patients and review of the literature. Medicine (Baltimore), 2014, 90 : 
340-349. 


197. CHAE EJ, Do KH, SE0 JB et al. Radiologie and clinical findings of Behçet: 


disease : comprehensive review of multisystemic involvement. Radio- 
Graphics, 2008, 26 : e31. 

198. HIiLLER N, LIEBERMAN S, CHAJEK-SHAUL T et al. Thoracic manifestations 
of Behçet disease at CT. RadioGraphics, 2004, 24 : 801-808. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


639 
Tout Est Gratuit 


199. EMAD Ÿ, RAGAB Y, SHAWKI AEL-H et al. Hughes-Stovin syndrome : 1s it 
incomplete Behçet's ? Report of two cases and review of the literature. 
Clin Rheumatol, 2007, 26 : 1993-1396. 

200. PAUL JF, HERNIGOU A, LEFEBVRE C et al. Electron beam CT features of 
the pulmonary artery in Takayasu’s arteritis. AJR Am J Roentgenol, 
1999, 173 : 89-93. 

201. PARK JH, CHUNG JW, Im JG et al. Takayasu arteritis : evaluation of mural 
changes in the aorta and pulmonary artery with CT angiography. Radio- 
logy, 1995, 196 : 89-93. 


Pneumonies interstitielles liées au tabac 

202. Taz1 A. Adult pulmonary Langerhans’ cell histiocytosis. Eur Respir J, 
2006, 27 : 1272-1285. 

203. ABBOTT GF, ROSADO-DE-CHRISTENSON ML, FRANKS TJ et al. From the 
archives of the AFIP : pulmonary Langerhans cell histiocytosis. Radio- 
Graphics, 2004, 24 : 821-841. 

204. GRENIER P, VALEYRE D, CLUZEL P et al, Chronic diffuse interstitial lung 
disease : diagnostic value of chest radiography and high-resolution CT, 
Radiology, 1991, 779 : 123-132. 

205. VASSALLO R, RYu JH, CoLgy TV et al. Pulmonary Langerhans’-cell histi- 
ocytosis. N Engl J Med, 2000, 342 : 1969-1978. 

206. BRAUNER MW, GRENIER P, TuaNi K et al. Pulmonary Langerhans cell 
histiocytosis : evolution of lesions on CT scans. Radiology, 1997, 204 : 
497-502. 

207. SOLER P, BERGERON A, KAMBOUCHNER M et al. Is high-resolution com- 
puted tomography a reliable tool to predict the histopathological activity 
of pulmonary Langerhans cell histiocytosis ? Am J Respir Crit Care Med, 
2000, 162 : 264-270. 

208. VASSALLO R, RYU JH, SCHROEDER DR et al. Clinical outcomes of pulmo- 
nary Langerhans’ cell histiocytosis in adults. N Engl J Med, 2002, 346 : 
484-490. 

209. ALLEN TC. Pulmonary Langerhans cell histiocytosis and other pulmonary 
histiocytic diseases : a review. Arch Pathol Lab Med, 2008, 132 : 1171- 
1181. 

210. LE PAVEC J, LoRiLLoN G, Jaïs X et al. Pulmonary Langerhans cell histio- 
cytosis-associated pulmonary hypertension : clinical characteristics and 
impact of pulmonary arterial hypertension therapies. Chest, 2012, 742: 
1150-1157. 

211. WELLS AU, NICHOLSON AG, HANSsELL DM. Challenges in pulmonary 
fibrosis. 4 : smoking-induced diffuse interstitial lung diseases. Thorax, 
2007, 62 : 904-910. 

212. REMY-JARDIN M, REMY J, BOULENGUEZ C et al. Morphologic effects of 
cigarette smoking on airways and pulmonary parenchyma in healthy 
adult volunteers : CT evaluation and correlation with pulmonary function 
tests. Radiology, 1993, 786 : 107-115. 

213. WASHKO GR, HUNNINGHAKE GM, FERNANDEZ IE et al. COPDGene Inves- 
tigators. Lung volumes and emphysema in smokers with interstitial lung 
abnormalities. N Engl J Med, 2011, 364 : 897-906. 

214, LEDERER DJ, ENRIGHT PL, KAWUT SM et al. Cigarette smoking is associ- 
ated with subclinical parenchymal lung disease : the multi-ethnic study 
of atherosclerosis (MESA)-lung study. Am J Respir Crit Care Med, 
2009, 180 : 407-414, 

215.ReoDpY TL, MAYO J, CHURG A. Respiratory bronchiolitis with fibrosis. 
High-resolution computed tomography findings and correlation with 
pathology. Ann Am Thorac Soc, 2013, 70 : 590-601. 

216. KATZENSTEIN AL, MUKHOPADHYAY S, ZANARDI C, DEXTER E. Clinically 
occult interstitial fibrosis in smokers : classification and significance of à 
surprisingly common finding in lobectomy specimens. Hum Pathol, 
2010, 41 : 316-325. 

217. YAMADA T, NAKANISHI Ÿ, Homma T et al. Airspace enlargement with 
fibrosis shows characteristic histology and immunohistology different 
from usual interstitial pneumonia, nonspecific interstitial pneumonia and 
centrilobular emphysema. Pathol Int, 2013, 63 : 206-213. 

218.JIN GY, LyncH D, CHAWLA A et al. Interstitial lung abnormalities in a CT 
lung cancer screening population : prevalence and progression rate. Radio- 
logy, 2013, 268 : 563-571. 

219. ARAKI T, NISHINO M, ZAZUETA OE et al. Paraseptal emphysema : preva- 
lence and distribution on CT and association with interstitial lung abnor- 
malities. Eur J Radiol, 2015, 84 : 1413-1418. 

220. KATZENSTEIN AL. Smoking-related interstitial fibrosis (SRIF) : patho- 
logic findings and distinction from other chronic fibrosing lung diseases. 
J Clin Pathol, 2013, 66 : 882-887, 

221. YousEM SA. Respiratory bronchiolitis-associated interstitial lung disease 
with fibrosis is a lesion distinct from fibrotic nonspecific interstitial 
pneumonia : a proposal. Mod Pathol, 2006, 79 : 1474-1479. 


Tout Est Gratuit 


640 
Paratger Le Site 


222, KAWABATA Ÿ, HOSHI E, MuRAIK et al. Smoking-related changes in the back- 
ground lung of specimens resected for lung cancer : a semiquantitative study 
with correlation to postoperative course. Histopathology, 2008, 53 : 707-714. 

223. ATTILI AK, KAZEROONI EA, GROss BH et al. Smoking-related interstitial 
lung disease : radiologic-clinical-pathologic correlation. RadioGraphics, 
2008, 28 : 1383-1396. 

224. RYU JH, CoLBY TV, HARTMAN TE, VASSALLO R. Smoking-related inter- 
stitial lung diseases : a concise review. Eur Respir J, 2001, 77 : 122-132. 

225.TAsKAR VS, CourrTas DB. Is idiopathic pulmonary fibrosis an environ- 
mental disease ?. Proc Am Thorac Soc, 2006, 3 : 293-298. 

226. KING TE Jr, TOOZE JA, ScHWARZ MI et al. Predicting survival in idio- 
pathic pulmonary fibrosis : scoring system and survival model. Am J 
Respir Crit Care Med, 2001, 264 : 1171-1181. 

227. BECKLAKE MR, LALLOO U. The « healthy smoker » : a phenomenon of 
health selection ?. Respiration, 1990, 57 : 137-144. 

228. ANTONIOU KM, HANSELL DM, RUBENS MB et al. Idiopathic pulmonary 
fibrosis : outcome in relation to smoking status. Am J Respir Crit Care 
Med, 2008, 177 : 190-194. 

229. CoTTiN V, NUNES H, BRILLET PY et al ; Groupe d'étude et de recherche 
sur les maladies orphelines pulmonaires (GERM O P). Combined pulmo- 
nary fibrosis and emphysema : a distinct underrecognised entity. Eur 
Respir J, 2005, 26 : 586-593. 

230. CHAE KJ, JIN GY, Han YM et al. Prevalence and progression of com- 
bined pulmonary fibrosis and emphysema in asymptomatic smokers : a 
case-control study. Eur Radiol, 2015, 25 : 2326-2334, 

231.COTTIN V, LE PAVEC J, PRÉVOT G et al. GERM «O » P. Pulmonary 
hypertension in patients with combined pulmonary fibrosis and emphy- 
sema syndrome. Eur Respir J, 2010, 35 : 105-111. 

232. MEJiA M, CARRILLO G, ROJAS-SERRANO J et al. Idiopathic pulmonary 
fibrosis and emphysema : decreased survival associated with severe pul- 
monary arterial hypertension. Chest, 2009, 136 : 10-15. 

233. CHAE KJ, JIN GY, JUNG HN et al. Differentiating smoking-related intersti- 
tia] fibrosis (SRIF) from usual interstitial pneumonia (UIP) with emphy- 
sema using CT features based on pathologically proven cases. PLoS One, 
2016, 11 : e0162231. 

234. Miki K, Miki M, NAKAMURA Ÿ et al. Early-phase neutrophilia in cigarette 
smoke-induced acute eosinophilic pneumonia. Intern Med, 2003, 42: 
839-845. 

235. WATANABE K, FUJIMURA M, KASAHARA K et al. Acute eosinophilic pneu- 
monia following cigarette smoking : a case report including cigarette- 
smoking challenge test. Intern Med, 2002, 4] : 1016-1020. 

236. SHINTANI H, FusmmurA M, YaAsuI M et al. Acute eosinophilic pneumonia 
caused by cigarette smoking. Intern Med, 2000, 39 : 66-68. 

237. UCHIYAMA H, SUDA T, NAKAMURA Y et al. Alterations in smoking habits 
are associated With acute eosinophilic pneumonia. Chest, 2008, 733 : 
1174-1180. 

238. SHORR AE, SCOVILLE SL, CERSOVSKY SB et al. Acute eosinophilic pneu- 
monia among US Military personnel deployed in or near Iraq. JAMA, 
2004, 292 : 2997-3005. 

239. COSTENBADER KH, FESKANICH D, MANDL LA, KARLSON EW. Smoking 
intensity, duration, and cessation, and the risk of rheumatoid arthritis in 
women. Am J Med, 2006, 719 : 503. 

240. STOLT P, BENGTSSON €, NORDMARK B et al. EIRA study group. Quantifi- 
cation of the influence of cigarette smoking on rheumatoïd arthritis : 
results from a population based case-control study, using incident cases. 
Ann Rheum Dis, 2003, 62 : 835-841. 

241. SAEVARSDOTTIR S, WEDRÉN S, SEDDIGHZADEH M et al, Patients with early 
rheumatoid arthritis who smoke are less likely to respond to treatment with 
methotrexate and tumor necrosis factor inhibitors : observations from the 
epidemiological investigation of rheumatoid arthritis and the swedish rheu- 
matology register cohorts. Arthritis Rheum, 2011, 63 : 26-36. 

242. DONAGHY M, REES AJ. Cigarette smoking and lung haemorrhage in glo- 
merulonephritis caused by autoantibodies to glomerular basement mem- 
brane. Lancet, 1983, 2 : 1390-1393. 

243.INOUE Y, TRAPNELL BC, TAZAWA R et al. Japanese Center of the Rare 
Lung Diseases Consortium. Characteristics of a large cohort of patients 
with autoimmune pulmonary alveolar proteinosis in Japan. Am J Respir 
Crit Care Med, 2008, 177 : 752-762, 

244, VASSALLO R, JENSEN EA, CocBy TV et al. The overlap between respira- 
tory bronchiolitis and desquamative interstitial pneumonia in pulmonary 
Langerhans cell histiocytosis : high-resolution CT, histologic, and func- 
tional correlations. Chest, 2003, /24 : 1199-1205. 

245. CRAIG PJ, WELLS AU, DOFFMAN $S et al. Desquamative interstitial pneu- 
monia, respiratory bronchiolitis and their relationship to smoking. Histo- 
pathology, 2004, 45 : 275-282. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


246. ATTILI ÀK, KAZEROON! EA, GROSS BH et al, Smoking-related interstitia] 
lung disease : radiologic-clinical-pathologic correlation. RadioGraphics, 
2008, 28 : 1383-1396. 


Pneumonies médicamenteuses 

247. KUBO K, AZUMA A, KANAZAWA M et al, Consensus statement for the 
diagnosis and treatment of drug-induced lung injuries. Respir [nvestio, 
2013, 57 : 260-277. 

248. MAROTO JP, HuDES G, DUTCHER JP et al. Drug-related pneumonitis in 
patients with advanced renal cell carcinoma treated with temsirolimus, ] 
Clin Oncol Off J Am Soc Clin Oncol, 2011, 29 : 1750-1756. 

249, NisHiNO M. Immune-related response evaluations during immune-check. 
point inhibitor therapy : establishing a « common language » for the new 
arena of cancer treatment. J Immunother Cancer, 2016, 4 : 30. 

250. SAKAI F, JOHKOH T, KUSUMOTO M et al. Drug-induced interstitial lung 
disease in molecular targeted therapies : high-resolution CT findings. Int 
J Clin Oncol, 2012, 77 : 542-550. 

251. WIRK B. Bortezomib-related diffuse alveolar hemorrhage. J Clin Oncol 
Off J Am Soc Clin Oncol, 2012, 30 : e379-381. 

252. YosHIZAWA K, MuKkAI HY, MiyazawaA M et al. Bortezomib therapy- 
related lung disease in Japanese patients with multiple myeloma : inci- 
dence, mortality and clinical characterization. Cancer Sci, 2014, 705 : 
195-201. 

253. AKIRA M, ISHIKAWA H, YAMAMOTO S$. Drug-induced pneumonitis : thin- 
section CT findings in 60 patients. Radiology, 2002, 224 : 852-860, 

254. ERASMUS JJ, MCADAMS HP, Rossi SE. High-resolution CT of drug- 
induced lung disease, Radiol Clin North Am, 2002, 40 : 61-72. 

255. CLEVERLEY JR, SCREATON NJ, Hiorns MP et al. Drug-induced lung dis- 
ease : high-resolution CT and histological findings. Clin Radiol, 2002, 
57 : 292-299, 

256. KUHLMAN JE. The role of chest computed tomography in the diagnosis of 
drug-related reactions. J Thorac Imaging, 1991, 6 : 52-61. 

257. PADLEY SP, ADLER B, HANSELL DM, MüLLER NL. High-resolution com- 
puted tomography of drug-induced lung disease, Clin Radiol, 1992, 46 : 
232-236. 

258. ARONCHICK JM, GEFTER WB. Drug-induced pulmonary disease : an 
update. J Thorac Imaging, 1991, 6 : 19-29. 

259, KHARABSHEH S, ABENDROTH CS, KOZAK M. Fatal pulmonary toxicity 
occurring within two weeks of initiation of amiodarone. Am J Cardiol, 
2002, 89 : 896-898. 

260. BoIsELLE PM, MorriN MM, HUBERMAN MS. Gemcitabine pulmonary 
toxicity : CT features. J Comput Assist Tomogr, 2000, 24 : 977-980, 
261.BRIASOULIS E, PAVLIDIS N. Noncardiogenic pulmonary edema: an 
unusual and serious complication of anticancer therapy. Oncologist, 

2001, 6 : 153-161. 

262. SAXON RR, KLEIN JS, BAR MH et al. Pathogenesis of pulmonary edema 
during interleukin-2 therapy : correlation of chest radiographic and clini- 
cal findings in 54 patients, AJR Am J Roentgenol, 1991, 7/56 : 281-285. 

263. ARAKAWA H, YAMASAKI M, KURIHARA YŸ et al. Methotrexate-induced 
pulmonary injury : serial CT findings. J Thorac Imaging, 2003, 78 : 231- 
236. 

264, IMoKkAwWA S, COLBY TV, LESLIE KO, HELMERS RA. Methotrexate pneu- 
monitis : review of the literature and histopathological findings in nine 
patients. Eur Respir J, 2000, 15 : 373-381. 

265. SHEEHAN RE, WELLS AU, MizE DG, HANSELL DM. Nitrofurantoin-induced 
lung disease : two cases demonstrating resolution of apparently irreversible 
CT abnormalities. J Comput Assist Tomogr, 2000, 24 : 259-261. 

266. SLEUFER S. Bleomycin-induced pneumonitis. Chest, 2001, 220 : 617-624. 

267. TAYLOR PM, O’DRISCOLL BR, GATTAMANENI HR, WOopcocKk AA. 
Chronic lung fibrosis following carmustine (BCNU) chemotherapy : 
radiological features. Clin Radiol, 1991, 44 : 299-301. 

268. KUHLMAN JE, TEIGEN C, REN H et al. Amiodarone pulmonary toxicity : 
CT findings in symptomatic patients. Radiology, 1990, 777 : 121-125. 

269. Rossi SE, ERASMUS JJ, MCAdAMs HP et al. Pulmonary drug toxicity : 
radiologic and pathologic manifestations. RadioGraphic, 2000, 20: 
1245-1259. 

270. CAMUS P, MARTIN WJ, ROSENOW EC. Amiodarone pulmonary toxicity. 
Clin.Chest Med, 2004, 25 : 65-75. 

271. AKOUN GM, CADRANEL JL, BLANCHETTE G et al. Bronchoalveolar 
lavage cell data in amiodarone-associated pneumonitis, Evaluation in 

. 22 patients. Chest, 1991, 99 : 1177-1182. 

272.O0TT MC, KHOOR À, LEVENTHAL JP et al. Pulmonary toxicity in patients 
receiving low-dose amiodarone. Chest, 2003, 723 : 646-651. 

273. PIETRA GG. Pathologic mechanisms of drug-induced lung disorders. J 
Thorac Imaging, 1991,6 : 1-7. 


Tout Est Gratuit 








| 


ONEUMONIES INFILTRANTES DIFFUSES 
Paratger Le Site 


274. BOEHLER À, VOGT P, SPEICH R et al. Bronchiolitis obliterans in a patient 
with localized scleroderma treated with D-penicillamine. Eur Respir J, 
1996, 9 : 1317-1319. 

275. PFITZENMEYER P, FOUCHER P, DENNEWALD G et al. Pleuropulmonary 
changes induced by ergoline drugs. Eur Respir J, 1996, 9 : 1013-1019. 

276. CAMUS P, BONNIAUD P, FANTON A et al. Drug-induced and iatrogenic 
infiltrative lung disease. Clin Chest Med, 2004, 25 : 479-519, 

277. LEBLANC B, DucLos AJ, BENARD F et al. Long term follow-up of intra- 
vesical Bacillus Calmette-Guerin for the treatment of bladder transitional 
cell carcinoma. Can J Urol, 2000, 7 : 944-948. 

278. LAMM DL, VAN DER MENDEN APM, MORALES A et al. Incidence and 
treatment of complications of Bacillus Calmette-Guérin intravesical ther- 
apy in superficial bladder cancer. J Urol, 1992, 747 : 596-600. 

279, PEYRIERE H, KLOUCHE K, BERAUD JJ et al. Fatal systemic reaction after 
multiple doses of intravesical bacillus Calmette-Guerin for polyposis. 
Ann Pharmacother, 2000, 34 : 1279-1282. 

280. MIGNON F, CHEVRIERE À, MESUROLLE B et al. Miliaire induite par immu- 
nothérapie BCG intravésique pour le carcinome de la vessie : résultats 
CT. J Radiol, 2002, 83 : 368-371. 


Lymphangioléiomyomatose pulmonaire 

et sclérose tubéreuse de Bourneville 

281. HANCOCK E, OSBORNE J. Lymphangioleiomyomatosis : a review of the 
literature. Respir Med, 2002, 96 : 1-6. 

282. STRIZHEVA GD, CARSILLO T, KRUGER WD et al. The spectrum of muta- 
tions in TSCI and TSC2 in women with tuberous sclerosis and lym- 
phangiomyomatosis. Am J Respir Crit Care Med, 2001, 763 : 253-258. 

283.CARSILLO T, ASTRINIDIS À, HENSKE EP. Mutations in the tuberous 
sclerosis complex gene TSC2 are a cause of sporadic pulmonary lym- 
phangioleiomyomatosis. Proc Natl Acad Sci U S A, 2000, 97 : 6085- 
6090. 

284. WHALE CI, JOHNSON SR, PHizciPs KG et al. Lymphangioleiomyomato- 
sis : a case-control study of perinatal and early life events. Thorax, 2003, 
58 : 979-982. 

285. URBAN T, LAZOR R, LACRONIQUE J et al. Pulmonary lymphangioleiomyo- 
matosis. À study of 69 patients. Groupe d'Etudes et de Recherche sur les 
Maladies « Orphelines » Pulmonaires (GERM « O » P). Medicine (Balti- 
more), 1999, 78 : 321-337. 

286. Ryu JH, Moss J, BECK G]J et al. The NHLBI lymphangioleiomyomatosis 
registry : characteristics of 230 patients at enrollment. Am J Respir Crit 
Care Med, 2006, 7173 : 105-111. 

287. McCoRMACK FX. Lymphangioleiomyomatosis. MedGenMed Medscape 
Gen Med, 2006, 8 : 15. 

288. Cu SC, HortBA K, Usuxki J et al. Comprehensive evaluation of 35 
patients with lymphangioleiomyomatosis. Chest, 1999, 775 : 1041-1052. 

289. JoHNsoN SR. Lymphangioleiomyomatosis. Eur Respir J, 2006, 27 : 1056- 
1065. 

290. CASTRO M, SHEPHERD CW, GOMEZ MR et al. Pulmonary tuberous sclero- 
sis. Chest, 1995, 707 : 189-195. 

291. CosTELLO LC, HARTMAN TE, RYU JH. High frequency of pulmonary lym- 
phangioleiomyomatosis in women with tuberous sclerosis complex. 
Mayo Clin Proc, 2000, 75 : 591-594. 

292. Moss J, AviLa NA, BARNES PM et al. Prevalence and clinical characteris- 
tics of lymphangioleiomyomatosis (LAM) in patients with tuberous scle- 
rosis complex. Am J Respir Crit Care Med, 2001, 764 : 669-671. 

293. KiraiCHI M, NIsHIMURA K, ITOR H, IZuMi T. Pulmonary lymphangiolei- 
omyomatosis : a report of 46 patients including a clinicopathologic 
study of prognostic factors. Am J Respir Crit Care Med, 1995, 751 : 
27043, 

294. TAYLOR JR, Ryu J, CoL8y TV, RAFFIN TA. Lymphangioleiomyomatosis, 
Clinical course in 32 patients. N Eng] J Med, 1990, 323 : 1254-1260. 

295. ALMoosa KE, Ryu JH, MENDEZ J et al. Management of pneumothorax in 
lymphangioleiomyomatosis : effects on recurrence and lung transplanta- 
tion complications. Chest, 2006, 729 : 1274-1281. 

296. Ryu JH, DOERR CH, FISHER SD et al. Chylothorax in lymphangioleiomy- 
omatosis. Chest, 2003, 123 : 623-627. 

297. ABBOTT GF, ROSADO-DE-CHRISTENSON ML, FRAZIER AA et al. From the 
archives of the AFIP : lymphangioleiomyomatosis : radiologic-patho- 
logic correlation. RadioGraphics, 2005, 25 : 803-828. 

298. FRANZ DN, BropY À, MEYER C et al. Mutational and radiographic analy- 


sis of pulmonary disease consistent with lymphangioleiomyomatosis and 


micronodular pneumocyte hyperplasia in women with tuberous sclerosis. 
Am J Respir Crit Care Med, 2001, 264 : 661-668. 

299. AviLA NA, KELLY JA, Chu SC et al. Lymphangioleiomyomatosis : 
abdominopelvic CT and US findings. Radiology, 2000, 276 : 147-153. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


641 
Tout Est Gratuit 


300. JoHNsoN SR, WHALE CI, HUBBARD RB et al. Survival and disease pro- 
gression in UK patients with lymphangioleiomyomatosis. Thorax, 2004, 
59 : 800-803. 

301.Roacx ES, SPARAGANA SP. Diagnosis of tuberous sclerosis complex. J 
Child Neurol, 2004, 19 : 643-649. 

302. PILERI SA, CAVAZZA À, SCHIAVINA M et al. Clear-cell proliferation of the 
lung with lymphangioleiomyomatosis-like change. Histopathology, 
2004, 44 : 156-163. 

303. Popper HH. Micronodular hyperplasia of type II pneumocytes. Histopa- 
thology, 1992, 20 : 281. 

304. KiRCHNER J, STEIN À, VIEL K et al. Pulmonary lymphangioleiomyomato- 
sis : high-resolution CT findings. Eur Radiol, 1999, 9 : 49-54, 

305. MÜLLER NL, Cices C, KULLNIG P. Pulmonary lymphangiomyomatosis : 
correlation of CT with radiographic and functional findings. Radiology, 
1990, 175 : 335-339. 

306. ABERLE DR, HANSELL DM, BROWN K, TASHKIN DP. Lymphangiomyoma- 
tosis : CT, chest radiographic, and functional correlations. Radiology, 
1990, 176 : 381-387. 

307. LENOIR S, GRENIER P, BRAUNER MW et al. Pulmonary Iymphangiomyo- 
matosis and tuberous sclerosis : comparison of radiographic and thin-sec- 
tion CT findings. Radiology, 1990, 775 : 329-334. 

308. PALLISA E, SANZ P, ROMAN A et al. Lymphangioleiomyomatosis : pulmo- 
nary and abdominal findings with pathologic correlation. RadioGraphics, 
2002, (22 Spec No) : S185-198. 

309. KamiyA H, SHixopA K, KoBAYASHI N et al. Tuberous sclerosis complex 
complicated by pulmonary multinodular shadows. Intern Med, 2006, 45 : 
275-278. 

310. RISTAGNO RL, BIDDINGER PW, PINA EM, MEYER CA. Multifocal micro- 
nodular pneumocyte hyperplasia in tuberous sclerosis. AJR Am J Roent- 
genol, 2005, 184(Suppl 3) : S37-39. 

311. FLIEDER DB, Travis WD. Clear cell « sugar » tumor of the lung : associa- 
tion with lymphangioleiomyomatosis and multifocal micronodular pneu- 
mocyte hyperplasia in à patient with tuberous sclerosis. Am TJ Surg 
Pathol, 1997, 21 : 1242-1247. 

312. WU K, TAZELAAR HD. Pulmonary angiomyolipoma and multifocal 
micronodular pneumocyte hyperplasia associated with tuberous sclero- 
sis. Hum Pathol, 1999, 30 : 1266-1268. 

313. Lim KE, Tsai YH, Hsu YI YI, Hsu We Wc. Pulmonary lymphangiole1o- 
myomatosis. High-resolution CT findings in 11 patients and compared 
with the literature. Clin Imaging, 2004, 28 : 1-5. 

314. AviLA NA, CHEN CC, CHu SC et al. Pulmonary lymphangioleromyoma- 
tosis : correlation of ventilation-perfusion scintigraphy, chest radiogra- 
phy, and CT with pulmonary function tests. Radiology, 2000, 2/74 : 
441-446. 

315, CRAUSMAN RS, LyNCH DA, MORTENSON RL et al. Quantitative CT pre- 
dicts the severity of physiologie dysfunction in patients with lymphangi- 
oleiomyomatosis. Chest, 1996, 709 : 131-137. 

316. KoyaMA M, Joxkon T, HoNpaA O et al. Chronic cystic lung disease : 
diagnostic accuracy of high-resolution CT in 92 patients. AJR Am J 
Roentgenol, 2003, 180 : 827-835. 


Histiocytoses non langerhansiennes 

317, HAROCHE J, CHARLOTTE F, ARNAUD L et al. High prevalence of BRAF 
V600E mutations in Erdheim-Chester disease but not in other non- 
Langerhans cell histiocytoses. Blood, 2012, 720 : 2700-2703. 

318. EMILE JF, CHARLOTTE F, AMOURA Z, HAROCHE J. BRAF mutations in 
Erdheim-Chester disease. J Clin Oncol, 2013, 37 : 398. 

319. VEYSSIER-BELOT C, CaAcOUB P, CAPARROS-LEFEBVRE D et al. Erdheim- 
Chester disease. Clinical and radiologic characteristics of 59 cases. Medi- 
cine (Baltimore), 1996, 75 : 157-169. 

320, ARNAUD L, PIERRE I, BEIGELMAN-AUBRY C et al. Pulmonary involve- 
ment in Erdheim-Chester disease : a single-center study of thirty-four 
patients and a review of the literature. Arthritis Rheum, 2010, 62: 
3504-3512. 

321. BRUN AL, TOUITOU-GOTTENBERG D, HAROCHE J et al. Erdheim-Chester 
disease : CT findings of thoracic involvement. Eur Radiol, 2010, 20: 
2579-2587. 


322. Dion E, GRAEF C, HAROCHE J et al. Imaging of thoracoabdominal 


involvement in Erdheim-Chester disease. AJR Am J Roentgenol, 2004, 
183 : 1253-1260. 

323, WITTENBERG KH, SWENSEN SJ, MYERS JL. Pulmonary involvement with 
Erdheim-Chester disease : radiographic and CT findings. AJR Am J 
Roentgenol, 2000, 174 : 1327-1331. 

324, SERRATRICE J, GRANEL B, DE Roux C et al. « Coated aorta » : a new sign 
of Erdheim-Chester disease. J Rheumatol, 2000, 27 : 1550-1553. 


Tout Est Gratuit 


642 
Paratger Le Site 


325 'HAROCHE J, AMOURA Z, DION E et al. Cardiovascular involvement, an 
overlooked feature of Erdheim-Chester disease : report of 6 new cases 
and 4 literature review. Medicine (Baltimore), 2004, 83 : 371-392. 

326. HAROCHE J, CLUZEL P, TOLEDANO D et al. Images in cardiovascular medi- 
cine. Cardiac involvement in Erdheim-Chester disease : magnetic reso- 
nance and computed tomographic scan imaging in a monocentric series 
of 37 patients. Circulation, 2009, 779 : e597-598. 

327. BourKE SC, NICHOLSON AG, GiBSON GJ. Erdheim-Chester disease : pul- 
monary infiltration responding to cyclophosphamide and prednisolone. 
Thorax, 2003, 58 : 1004-1005. 

328. HAROCHE J, COHEN-AUBART F, ROLLINS BJ et al. Histiocytoses : emerging 
neoplasia behind inflammation. Lancet Oncol, 2017, Z8 : e113-e125. 


Pneumonies à éosinophiles idiopathiques 

329, ALLEN JN, Davis WB. Eosinophilic lung diseases. Am J Respir Crit Care 
Med, 1994, 750 : 1423-1438. 

330.CoTTIN V, CORDIER J-F. Eosinophilic pneumonias. Allergy, 2005, 60 : 
841-857. 

331. Km Ÿ, LEE KS, CHor DC et al. The spectrum of eosinophilic lung disease : 
radiologic findings. J Comput Assist Tomogr, 1997, 27 : 920-930, 

332. ALBERTS WM. Eosinophilic interstitial lung disease. Curr Opin Pulm 
Med, 2004, 70 : 419-424. 

333. KeoGH KA, SPECKS U. Churg-Strauss syndrome. Semin Respir Crit Care 
Med, 2006, 27 : 148-157. 

334. ALLEN JN. Drug-induced eosinophilic lung disease. Clin Chest Med, 
2004, 25 : 77-88. 

335. BAIN GA, FLOWER CD. Pulmonary eosinophilia. Eur J Radiol, 1996, 23 : 3-8. 

336. WATANABE K, FusIMuRA M, KASAHARA K et al. Acute eosinophilic 
pneumonia following cigarette smoking : a case report including ciga- 
rette-smoking challenge test. Intern Med Tokyo Jpn, 2002, 4] : 1016- 
1020. 

337. SHORR AF, SCOVILLE SL, CERSOVSKY SB et al. Acute eosinophilic pneu- 
monia among US Military personnel deployed in or near Iraq. JAMA, 
2004, 292 : 2997-3005. 

338. PHiiT F, ETIENNE-MASTROÏANNI B, PARROT A et al. Idiopathic acute 
eosinophilic pneumonia : a study of 22 patients. Am J Respir Crit Care 
Med, 2002, 766 : 1235-1239. 

339. CHEON JE, LEE KS, JUNG GS et al. Acute eosinophilic pneumonia : radio- 
graphic and CT findings in six patients. AJR Am J Roentgenol, 1996, 
167 : 1195-1199, 

340. KING MA, POPE-HARMAN AL, ALLEN JN et al. Acute eosinophilic pneu- 
monia : radiologic and clinical features. Radiology, 1997, 203 : 715-719. 

341,JOHKOH T, MÜLLER NL, AkIRA M et al. Eosinophilic lung diseases : diag- 
nostic accuracy of thin-section CT in 111 patients. Radiology, 2000, 
216 : 173-780. 

342. CARRINGTON CB, ADDINGTON WW, Gorr AM et al. Chronic eosinophilic 
pneumonia. N Engl J Med, 1969, 280 : 787-798. 

343. MARCHAND E, CORDIER JE. Idiopathic chronic eosinophilic pneumonia. 
Semin Respir Crit Care Med, 2006, 27 : 134-141. 

344, HAYAKAWA H, SATO À, ToyosHIMA M et al. A clinical study of idiopathic 
eosinophilic pneumonia. Chest, 1994, 105 : 1462-1466. 

345. MARCHAND E, REYNAUD-GAUBERT M, LAUQUE D et al. Idiopathic chronic 
eosinophilic pneumonia. A clinical and follow-up study of 62 cases. The 
Groupe d’études et de recherche sur les maladies « Orphelines » pulmo- 
naires (GERM « O »P). Medicine (Baltimore), 1998, 77 : 299-3172. 

346. EBARA H, IKEZOE J, JoOHKOH T et al. Chronic eosinophilic pneumontia : 
evolution of chest radiograms and CT features. J Comput Assist Tomogr, 
1994, 18 : 737-744. 

347. MAYO JR, MÜLLER NL, Roab J et al. Chronic eosinophilic pneumonia : 
CT findings in six cases. AJR Am J Roentgenol, 1989, 753 : 727-730. 

348. NAUGHTON M, FAHY J, FITZGERALD MX. Chronic eosinophilic pneumo- 
nia. À long-term follow-up of 12 patients. Chest, 1993, 703 : 162-165. 

349. YosxIDA K, SHUUBO N, KoBaA H et al. Chronic eosinophilic pneumonia 
progressing to lung fibrosis. Eur Respir J, 1994, 7 : 1541-1544. 

350. ARAKAWA H, KURIHARA Ÿ, Nm H et al, Bronchiolitis obliterans with orga- 
nizing pneumonia versus chronic eosinophilic pneumonia : high-resolution 
CT findings in 81 patients. AJR Am J Roentgenol, 2001, 776 : 1053-1058. 

351.FAUCI AS, HARLEY JB, ROBERTS WC et al. The idiopathic hyper- 
eosinophilic syndrome. Clinical, pathophysiologic, and therapeutic con- 
siderations. Ann Intern Med, 1982, 97 : 78-92. 

352. WINN RE, KoLLer MH, MEYER JL. Pulmonary involvement in the hypere- 
osinophilic syndrome. Ehest, 1994, 705 : 656-660. 

353. EPSTEIN DM, TAORMINA V, GEFTER WB, MILLER WT. The hyper- 
eosinophilic syndrome. Radiology, 1981, 740 : 59-62. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


354. KANG EY, SHIM JJ, Kim JS, KiM KI. Pulmonary involvement of idio- 
pathic hypereosinophilic syndrome : CT findings in five patients. J 
Comput Assist Tomogr, 1997, 2] : 612-615. 


Maladies métaboliques 

355. SEYMOUR JF, PRESNEILL JJ. Pulmonary alveolar proteinosis : progress in 
the first 44 years. Am J Respir Crit Care Med, 2002, 766 : 215-235. 

356. TRAPNELL BC, WHITSETT JA, NAKATA K. Pulmonary alveolar proteinosis, 
N Eng] J Med, 2003, 349 : 2527-2539. 

357. SHAH PL, HANSELL D, LAwWSON PR et al. Pulmonary alveolar proteinosis : 
clinical aspects and current concepts on pathogenesis. Thorax, 2000, 55 : 
67-77. 

358. LEE KN, LEvN DL, WEBB WR et al, Pulmonary alveolar proteinosis : 
high-resolution CT, chest radiographic, and functional correlations, 
Chest, 1997, 111 : 989-995, 

359,ZiMMER WE, CHEW FS. Pulmonary alveolar proteinosis. AJR Am J 
Roentgenol, 1993, 161 : 26. 

360. GopwiN JD, MÜLLER NL, TAKASUGI JE. Pulmonary alveolar proteinosis : 
CT findings. Radiology, 1988, 269 : 609-613. 

361. HOLBERT JM, CoSTELLO P, Li W et al, CT features of pulmonary alveolar 
proteinosis. AJR Am J Roentgenol, 2001:776 : 1287-1294, 

362. MURCH CR, CARR DH. Computed tomography appearances of pulmonary 
alveolar proteinosis. Clin Radiol, 1989, 40 : 240-243. 

363. KANG EY, GRENIER P, LAURENT F, MÜLLER NL. Interlobular septal thicke- 
ning : patterns at high-resolution computed tomography. J Thorac Imaging, 
1996, 71 : 260-264. 

364. AGARWAL PP, SEELY JM, PERKINS DG et al. Pulmonary alveolar proteino- 
sis and end-stage pulmonary fibrosis : a rare association. J Thorac Ima- 
ging, 2005, 20 : 242-244, 

365. CASTELLANA G, LAMORGESE V. Pulmonary alveolar microlithiasis. World 
cases and review of the literature. Respir Int Rev Thorac Dis, 2003, 70: 
549-555. 

366. LAUTA VM. Pulmonary alveolar microlithiasis : an overview of clinical 
and pathological features together with possible therapies. Respir Med. 
2003, 97 : 1081-1085. 

367. MARIOTTA S, RicCI À, PAPALE M et al. Pulmonary alveolar microlithia- 
sis : report on 576 cases published in the literature. Sarcoidosis Vasc Dif- 
fuse Lung Dis, 2004, 2] : 173-181. 

368.BARNARD NJ, CROCKER PR, BLAINEY AD et al. Pulmonary alveolar 
microlithiasis. À new analytical approach. Histopathology, 1987, Z1 : 
639-645. 

369. DENIZ O, ORS F, TOZKOPARAN E et al. High resolution computed tomo- 
graphic features of pulmonary alveolar microlithiasis. Eur J Radiol, 
2005, 55 : 452-460. 

370, CLUZEL P, GRENIER P, BERNADAC P et al. Pulmonary alveolar microlithia- 
sis : CT findings. J Comput Assist Tomogr, 1991, 75 : 938-942, 

371. KorN MA, SCHURAWITZKI H, KLEPETKO W, BURGHUBER OC. Pulmonary 
alveolar microlithiasis : findings on high-resolution CT. AJR Am J 
Roentgenol, 1992, 158 : 981-982. 

372. HosHNo H, KogA H, INOMATA $S et al. Pulmonary alveolar microlithia- 
sis : high-resolution CT and MR findings. J Comput Assist Tomogr, 
1998, 22 : 245-248. 

373.ScoTT PP, SCOTT WW, SIEGELMAN SS. Amyloidosis : an overview. 
Semin Roentgenol, 1986, 21 : 103-112. 

374, GROSS BH, FELSON B, BIRNBERG FA. The respiratory tract in amyloïidosis 
and the plasma cell dyscrasias. Semin Roentgenol, 1986, 21 : 113-127. 

375. URBAN BA, FISHMAN EK, GOLDMAN SM et al. CT evaluation of amyloï- 
dosis : spectrum of disease. RadioGraphics, 1993, 73 : 1295-1308. 

376. Hui AN, Koss MN, HOCHHOLZER L, WEHUNT WD. Amyloidosis presen- 
ting in the lower respiratory tract. Clinicopathologic, radiologic, immu- 
nohistochemical, and histochemical studies on 48 cases. Arch Pathol Lab 
Med, 1986, 710 : 212-218. 

377. CORDIER JF, LOIRE R, BRUNE J. Amyloidosis of the lower respiratory 
tract. Clinical and pathologic features in a series of 21 patients. Chest, 
1986, 90 : 827-831. 

378. WESTERMARK P. The pathogenesis of amyloidosis : understanding general 
principles. Am J Pathol, 1998, 752 : 1125-1127. 

379. KwoON&G JS, ADLER BD, PADLEY SP, MÜLLER NL. Diagnosis of diseases of 
the trachea and main bronchi : chest radiography vs CT. AJR Am J 
Roentgenol, 1993, 761 : 519-522. 

380. KwonG JS, MÜLLER NL, MizER RR. Diseases of the trachea and main- 
stem bronchi : correlation of CT with pathologic findings. RadioGraphics, 
1992, 72 : 645-657. 

381. UTZ JP, SWENSEN SJ, GERTZ MA. Pulmonary amyloidosis. The Mayo Clinic 
experience from 1980 to 1993. Ann Intern Med, 1996, 724 : 407-413, 


Tout Est Gratuit 








NEUMONIES INFILTRANTES DIFFUSES 
Paratger Le Site 


382. LADEN SA, COHEN ML, HARLEY RA. Nodular pulmonary amyloidosis 
with extrapulmonary involvement., Hum Pathol, 1984, 75 : 594-597. 

383. PICKFORD HA, SWENSEN SJ, UTZ JP. Thoracic cross-sectional imaging of 
amyloidosis. AJR Am J Roentgenol, 1997, 768 : 351-355. 

384, AYLWIN ÂCB, GISHEN P, COPLEY SJ. Imaging appearance of thoracic 
amyloidosis. J Thorac Imaging, 2005, 20 : 41-46. 

385. GILLMORE JD, HAWKINS PN. Amyloidosis and the respiratory tract. Tho- 
rax, 1999, 54 : 444-451. 

386. DESAI SR, NICHOLSON AG, STEWART S et al, Benign pulmonary lym- 
phocytic infiltration and amyloidosis : computed tomographic and 
pathologic features in three cases. J Thorac Imaging, 1997, 72 : 215- 
220. 

387. GRAHAM CM, STERN EJ, FINKBEINER WE, WEBB WR. High-resolution CT 
appearance of diffuse alveolar septal amyloidosis. AJR Am J Roentge- 
nol, 1992, 158 : 265-267. 

388. MORGAN RA, RING NJ, MARSHALL AJ. Pulmonary alveolar-septal amy- 
loidosis--an unusual radiographic presentation. Respir Med, 1992, 86 : 
345-347. 

389. GROSS BH. Radiographic manifestations of lymph node involvement in 
amyloidosis. Radiology,1981, 238 : 11-14. 

390. CHAN ED, MOoRALES DV, WELSH CH et al. Calcium deposition with or 
without bone formation in the lung. Am J Respir Crit Care Med, 2002, 
165 : 1654-1669, 

391. HARTMAN TE, MÜLLER NL, PRIMACK SL et al. Metastatic pulmonary cal- 
cification in patients with hypercalcemia : findings on chest radiographs 
and CT scans. AJR Am J Roentgenol, 1994, 762 : 799-802. 

392. JoukOH T, IKEZOE J, NAGAREDA T et al. Metastatic pulmonary calcifica- 
tion : early detection by high-resolution CT. J Comput Assist Tomozgr, 
1993, 17 : 471-473. 

393. MARCHIORI E, SOUZA AS, FRANQUET T, MÜLLER NL. Diffuse high- 
attenuation pulmonary abnormalities : a pattern-oriented diagnostic 
approach on high-resolution CT. AJR Am J Roentgenol, 2005, 784 : 
273-282. 

394, LINGAM RK, TEH J, SHARMA A, FRIEDMAN E. Case report. Metastatic pul- 
monary calcification in renal failure : a new HRCT pattern. Br J Radiol, 
2002, 75(889) : 74-77. 

395. BRODEUR FJ, KAZEROON! EA. Metastatic pulmonary calcification 
mimicking air-space disease, Technetium-99m-MDP SPECT imaging. 
Chest,1994, 706 : 620-622, 

396. PELLER PJ, Ho VB, KRANSDORF MJ, Extraosseous Tc-99m MDP uptake : 
a pathophysiologic approach. RadioGraphics, 1993, 73 : 715-734, 

397. MARCHIORI E, MÜLLER NL, SouzaA AS et al. Unusual manifestations of 
metastatic pulmonary calcification : high-resolution CT and pathological 
findings. J Thorac Imaging, 2005, 20 : 66-70. 


Maladies de surcharge lipidique 

398. BEUTLER E. Gaucher disease. Curr Opin Hematol, 1997, 4 : 19-23. 

399, GOITEIN O, ELSTEIN D, ABRAHAMOV A et al. Lung involvement and 
enzyme replacement therapy in Gaucher's disease. QJM Mon J Assoc 
Physicians, 2001, 94 : 407-415. 

400. AMIR G, RON N. Pulmonary pathology in Gaucher’s disease, Hum Pathol, 
1999, 30 : 666-670. 

401. YASSA NA, WILcoX AG. High-resolution CT pulmonary findings in 
adults with Gaucher's disease. Clin Imaging, 1998, 22 : 339-342. 

402. CHEN IY, LYNCH DA, SHROYER KR, SCHWARZ MI. Gaucher's disease. 
An unusual cause of intrathoracic extramedullary hematopoiesis. Chest, 
1993, 704 : 1923-1924. 

403. NICHOLSON AG, FLORIO R, HANSELL DM et al. Pulmonary involvement 
by Niemann-Pick disease, A report of six cases. Histopathology, 2006, 
48 : 596-603. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


643 
Tout Est Gratuit 


404. DUCHATEAU F, DECHAMBRE S, COCHE E. Imaging of pulmonary mani- 
festations in subtype B of Niemann-Pick disease. Br J Radiol, 2001, 74 : 
1059-1061. 

405. MENDELSON DS, WASSERSTEIN MP, DESNICK RJ et al. Type B Niemann- 
Pick disease : findings at chest radiography, thin-section CT, and pulmo- 
nary function testing. Radiology, 2006, 238 : 339-345. 

406. RODRIGUES R, MARCHIORI E, MÜLLER NL, Niemann-Pick disease : high- 
resolution CT findings in two siblings. J Comput Assist Tomogr, 2004, 
28 : 52-54. 

407. DEPINHO RA, KAPLAN KL. The Hermansky-Pudlak syndrome. Report of 
three cases and review of pathophysiology and management considera- 
tions. Medicine (Baltimore), 1985, 64 : 192-202. 

408. REYNOLDS SP, DAVIES BH, Gi88s AR. Diffuse pulmonary fibrosis and the 
Hermansky-Pudlak syndrome : clinical course and postmortem findings. 
Thorax, 1994, 49 : 617-618. 

409. SHiMiZzu K, MATSUMOTO T, MIuRA G et al. Hermansky-Pudlak syndrome 
with diffuse pulmonary fibrosis : radiologic-pathologic correlation. J 
Comput Assist Tomogr, 1998, 22 : 249-251, 

410. AviLA NA, BRANTLY M, PREMKUMAR À et al. Hermansky-Pudlak syn- 
drome : radiography and CT of the chest compared with pulmonary 
function tests and genetic studies. AJR Am J Roentgenol, 2002, 779: 
887-892. 

411. LEDERER DJ, KAWUT SM, SONETT JR et al. Successful bilateral lung trans- 
plantation for pulmonary fibrosis associated with the Hermansky-Pudlak 
syndrome. J Heart Lung Transplant, 2005, 24 : 1697-1699, 


Maladies de cause inconnue difficilement classables 

412, MANDELBAUM [, BRASHEAR RE, HuLL MT. Surgical treatment and course 
of pulmonary pseudotumor (plasma cell granuloma). J Thorac Cardio- 
vasc Surg, 1981, 82 : 77-82. 

413, HARJULA A, MATTILA $S, KYOSOLA K et al. Plasma cell granuloma of lung 
and pleura. Scand J Thorac Cardiovasc Surg, 1986, 20 : 119-121. 

414. SANDSTROM RE, PROPPE KH, TRELSTAD RL. Fibrous histiocytoma of the 
trachea. Am J Clin Pathol, 1978, 70 : 429-433. 

415. MATSUBARA O, TAN-Liu NS, KENNEY RM et al. Inflammatory pseudotu- 
mors of the lung : progression from organizing pneumonia to fibrous his- 
tiocytoma or to plasma cell granuloma in 32 cases. Hum Pathol, 1988, 
19 : 807-814. 

416. AGRONS GA, ROSADO-DE-CHRISTENSON ML, KiIREJCZYK WM et al. Pul- 
monary inflammatory pseudotumor : radiologic features. Radiology, 
1998, 206 : 511-518. 

417. GIMENEZ À, FRANQUET T, PRATS R et al, Unusual primary lung tumors : a 
radiologic-pathologic overview. RadioGraphics, 2002, 22 : 601-619. 

418. SCHWARTZ EE, KATZ SM, MANDELL GA. Postinflammatory pseudotu- 
mors of the lung : fibrous histiocytoma and related lesions. Radiology, 
1980, 136 : 609-613. 

419. STRUTYNSKY N, BALTHAZAR EJ, KLEIN RM. Inflammatory pseudotu- 
mours of the lung. Br J Radiol, 1974, 47 : 94-96. 

420. SHAPIRO MP, GALE ME, CARTER BL. Variable CT appearance of plasma 
cell granuloma of the lung. J Comput Assist Tomogr, 1987, 11 : 49-51. 

421. LHOTE R, HAROCHE J, DURON L et al. Pulmonary hyalinizing granuloma : 
a multicenter study of 5 new cases and review of the 135 cases of the 
literature. Immunol Res, 2017, 65 : 375-385. 

422. CHAN ED, MORALES DV, WELSH CH et al. Calcium deposition with or 
without bone formation in the lung. Am J Respir Crit Care Med, 2002, 
165 : 1654-1669. 

423, FELSON B, SCHWARZ J, LUKIN RR et al. Idiopathic pulmonary ossification. 
Radiology, 1984, 753 : 303-310. 

424, FRIED ED, GopwiN TA. Extensive diffuse pulmonary ossification, Chest, 
1992, 702 : 1614-1615. 


Tout Est Gratuit 


FÈ Paratger Le Site 





Pathologie congénitale 





MALFORMATIONS CONGÉNITALES 
PULMONAIRES 


Benoît Ghaye, Amandine Desir, Thierry Couvreur 
et les membres du Club Thorax 


Les anomalies et les malformations congénitales pulmonaires peuvent 
être classées en trois grandes catégories : bronchopulmonaires, vasculaires 
et combinées. Elles sont peu fréquentes avec une incidence annuelle pour 
les formes majeures de 32-42/100 000 dans la population [1]. Elles 
peuvent néanmoins avoir des répercussions cliniques et sont donc impor- 
tantes à connaître et reconnaître. Certaines seront détectées dès la prime 
enfance tandis que d’autres ne le seront qu’à l’âge adulte ou resteront 
asymptomatiques. 

D'une part, les anomalies et les malformations congénitales pulmo- 
naires sont diagnostiquées avec une fréquence accrue suite aux progrès 
de l’imagerie qui offrent différentes modalités de reformatage amélio- 
rant la compréhension des anomalies complexes, y compris dans la 
population pédiatrique [2, 3, 4,5, 6,7, 8,9, 10, 11, 12, 13]. Même si elles 
sont fréquemment non symptomatiques, certaines anomalies congéni- 
tales trachéobronchiques peuvent être confondues avec ou même être 
responsables de maladies respiratoires. Elles peuvent également être 
associées à d’autres malformations, notamment cardiovasculaires, et 
ainsi mener à leur détection [14, 15]. D'autre part, certaines anomalies 
congénitales vasculaires, même si elles sont asymptomatiques au 
moment de l’examen radiologique, peuvent se révéler d’une morbidité, 
voire d’une mortalité non négligeable en cas de chirurgie thoracique 
ultérieure pour une tout autre pathologie [16, 17]. En outre, les radiolo- 
gues doivent se familiariser avec ces variantes anatomiques, anomalies 
et malformations congénitales en vue d’orienter adéquatement les cli- 
niciens, anesthésistes ou chirurgiens lors de la planification d’actes 
complémentaires, telles une bronchoscopie, une intubation ou ventila- 
tion sélective, l'insertion de cathéters endovasculaires, ou d’un acte 
chirurgical [16, 17]. 

La tomodensitométrie reste l’examen en coupes le plus fréquemment 
réalisé pour l’investigation d’une pathologie thoracique chez l’adulte et ce 
chapitre se concentrera sur cette technique. Toutefois, l'imagerie par réso- 
nance magnétique (IRM) est de plus en plus utilisée pour la mise au point 
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des anomalies congénitales chez l'enfant et il est possible que les progrès 
de cette technique lui proposent à l’avenir une place de choix au côté de la 
tomodensitométrie chez l’adulte [1, 18, 19]. 

Diverses classifications et terminologies ont été proposées pour les mal- 
formations pulmonaires, certaines suggérant une origine commune où un 
continuum aux diverses formes de ces dernières, ou mettant en exergue 
leurs composantes variables de voies aériennes, digestives, pulmonaires 
ou vasculaires [20, 21, 22, 23, 24]. Les divers types de malformations tho- 
raciques seraient ainsi étroitement liés, et des caractéristiques patholo- 
giques ou d'imagerie d’entités différentes peuvent se retrouver dans la 
même lésion (overlap lesion ou malformation hybride) ou dans des lésions 
différentes chez le même patient. Un des exemples les plus classiques de 
malformation hybride est l’association d’une malformation congénitale 
des voies aériennes pulmonaires de type 2 (anciennement appelée malfor- 
mation adénomatoïde kystique) avec une séquestration pulmonaire ou 
avec une atrésie bronchique [20, 25, 26, 27]. Dans le même ordre d'idée, 
une communication possible des malformations avec le tractus digestif, 
des localisations ectopiques cervicales ou abdominales, et, enfin, des mal- 
formations d’autres organes doivent systématiquement être recher- 
chées [15, 20]. L'amélioration qualitative des techniques d’imagerie 
permet actuellement d’analyser les lésions avec un tel détail qu’il devient 
parfois difficile de catégoriser et séparer chaque malformation, ce qui à 
mené certains auteurs à proposer le terme général de « malformation tho- 
racique congénitale » pour l’ensemble de celles-ci [28]. Néanmoins, dans 
un souci de clarté, ce chapitre traitera chaque type de malformation ou 
d’anomalie séparément, en gardant cependant toujours à l'esprit leur pos- 
sible interconnexion. 


Embryologie et physiopathologie 


S’il est probablement impossible que les connaissances actuelles de 
l’embryologie puissent fournir une explication à toutes les malformations 
congénitales bronchopulmonaires et vasculaires thoraciques ainsi qu'aux 
autres malformations qui peuvent leur être associées, elles permettent 
cependant de mieux appréhender leur reconnaissance ainsi que la meil- 
leure manière de les investiguer [29]. Les voies aériennes et les vaisseaux 
thoraciques ont un développement parallèle et intriqué in utero, ce qui 
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Figure 18-1 Embryologie trachéobronchique. Le bourgeon trachéal (en gris) apparaît comme une excroissance ventrale 
à partir de l'intestin antérieur (en bleu). Les deux structures sont limitées en dehors par du mésenchyme dérivé du mésoderme 
et en dedans par un épithélium dérivé de l’endoderme (en rouge) (a). Pendant que le bourgeon trachéal continue à croître 














caudalement, les bourgeons pulmonaires apparaissent (b). Les sillons trachéo-æsophagiens se marquent progressivement el 
finiront par fusionner sur la ligne médiane pour séparer la trachée de l'œsophage (a, b et c). Les divisions des bourgeons 
bronchiques se poursuivent et, au 56° jour de gestation, le mésenchyme primitif (contour bleu) forme des lobes pulmonaires 


rudimentaires au pourtour des bronches (d). 


explique que les anomalies et malformations de ces deux systèmes 
peuvent apparaître de concert [221]. 


Développement trachéobronchique 


Durant le stade embryonnaire (semaines 0 à 5), le développement tra- 
chéobronchique normal débute aux 24°-26° jours embryonnaires sous la 
forme d’un renflement médian de la paroi ventrale du pharynx, qui se déve- 
loppe à l'extrémité caudale de la gouttière laryngotrachéale (Figure 18-1a). 
Aux 26°-28° jours, ce renflement donne naissance aux bourgeons pulmo- 
naires droit et gauche (Figure 18-1b). Lors de l’allongement des bourgeons 
pulmonaires, la trachée est progressivement séparée de l’œsophage par 
l'interposition latérale du mésoderme formant le septum trachéo-æsopha- 
gien (voir Figure 18-la-c). Le revêtement endodermique du tube laryn- 
gotrachéal donne naissance à l’épithélium de l'arbre trachéobronchique, 
alors que le cartilage, le tissu conjonctif et les muscles se développent à 
partir du mésenchyme splanchnique environnant. Aux 28°-30° jours, les 
bourgeons du poumon se sont allongés en bronches souches, les 5 bronches 
lobaires apparaissent aux 30-32° jours et toutes les bronches segmentaires 
sont formées au 36° jour (voir Figure 18-1d). À la fin du stade embryon- 
naire, le poumon ressemble, avec ses extrémités ballonnées, à une glande 
exocrine [24, 30]. 

Trois grandes hypothèses ont été formulées pour expliquer la pathoge- 
nèse des anomalies d’origine ou de systématisation des bronches [4, 311]. 
La théorie de la réduction postule que l'anatomie finale est le résultat de 
l'involution et finalement de la suppression de parties d’un modèle primi- 
tif qui engloberait toutes les composantes de la distribution bronchique 
existante chez les mammifères (Figure 18-2) [32]. La théorie de la migra- 
tion, également appelée théorie de l'extension, postule que des eXCrOIS- 
sances bronchiques ont un potentiel de migration de leur lieu initial vers de 
nouveaux points d’origine au niveau des bronches ou de la trachée 
(Figure 18-3) [31]. La théorie de la sélection propose l'influence de per- 
turbations locales liée au mésenchyme bronchique dans le développement 
des bourgeons bronchiques (Figure 18-4) (33]. Cette théorie pourrait être 
confirmée par l'incidence accrue d’autres malformations congénitales 
chez des patients porteurs de certaines anomalies bronchiques comme une 
bronche trachéale [34]. Il est probable que les anomalies impliquant des 


bronches trachéales surnuméraires surviennent tôt dans le développement 


autour des 29°-30° jours, lorsque les bronches lobaires commencent à se 
différencier. D’autre part, les déplacements bronchiques seraient plus sus- 
ceptibles de se produire aux alentours du 32° jour, lorsque les bronches 
s’allongent et se divisent [31]. Enfin, diverses hypothèses ont été soule- 
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Figure 18-2 Théorie de la réduction. La figure montre le schéma bronchique 
modal (en gris) en relation avec les artères pulmonaires (en rouge). Cette théorie 
postule que toutes les anomalies bronchiques potentielles (en vert) sont présentes 
dans le schéma de base. En l’état normal, ces dernières disparaissent complète- 
ment durant le développement embryonnaire. La persistance à des degrés 
variables de ces bronches anormales résulte en des diverticules ou des bronches 
ventilant du parenchyme pulmonaire. BC : bronche culminale ; BCA : bronche 
cardiaque accessoire ; BL : bronche lingulaire ; BLID : bronche lobaire infé- 
rieure droite : BLIG : bronche lobaire inférieure gauche ; BLM : bronche lobaire 
moyenne ; BLSD : bronche lobaire supérieure droite : BLSG : bronche lobaire 
supérieure gauche ; BTD : bronche trachéale droite ; BTG : bronche trachéale 
gauche. 


vées quant aux communications anormales entre lœsophage et l'arbre 
trachéobronchique [8, 35, 36, 371. 


Développement bronchopulmonaire 


Au stade embryonnaire succède le stade pseudoglandulaire (semai- 
nes 5 à 16) au cours duquel les voies aériennes de conduction inférieures 
se développent, le poumon ressemblant à une glande tubulo-aci- 
neuse [30]. Les voies de conduction de l’air jusqu'aux bronchioles termi- 
nales, voire aux bronchioles respiratoires, seraient mises en place à ce 
stade. Depuis les bronches centrales, l’épithélium commence à se diffé- 
rencier en cellules ciliées et en cellules caliciformes en direction centri- 


fuge (13° semaine). De ce fait, certaines régions périphériques garderont 
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Figure 18-3 Théorie de la migration. La théorie de la migration ou de 
l’extension se fonde sur l'hypothèse d’un schéma bronchique basal hypartériel 
bilatéral et symétrique. Toute excroissance bronchique secondaire a le pouvoir 
de migrer de sa position originale vers une nouvelle localisation sur une autre 
bronche ou sur la trachée. Par exemple, la bronche lobaire supérieure droite 
(BLSD) migre de sa position hypartérielle vers sa position épartérielle défini- 
tive sur la bronche souche droite (flèche). Cette bronche ou une branche de 
cette dernière peut aussi migrer sur la trachée. BC : bronche culminale ; BL : 
bronche lingulaire ; BLID : bronche lobaire inférieure droite ; BLIG : bronche 
lobaire inférieure gauche ;: BLM : bronche lobaire moyenne ; BLSD : bronche 
lobaire supérieure droite ; BLSG : bronche lobaire supérieure gauche. 


encore un épithélium cubique peu différencié largement au-delà du stade 
pseudoglandulaire, ce qui est essentiel pour la poursuite de la progression 
de l’arbre respiratoire dans le tissu conjonctif avoisinant. C’est également 
durant ce stade que se ferme le diaphragme. Le stade canaliculaire 
(semaines 17 à 24) est celui du développement acinaire, soit la partie res- 
piratoire des poumons, comprenant 3 à 4 bronchioles respiratoires pro- 
longées par un canal alvéolaire dont le bourgeonnement donnera un peu 
plus tardivement naissance aux sacs alvéolaires. La vraie prolifération 
alvéolaire commence à la 32° semaine. Au moment de la naissance, à 
savoir à la fin du stade sacculaire (semaines 24 à 37), toutes les généra- 
tions de l’arbre respiratoire conducteur et parenchymateux sont formées. 
Le stade alvéolaire se poursuivra de la naissance jusqu’à 3 ans avec une 
prolifération importante des alvéoles qui, elle, se poursuivra jusqu’à l’âge 
de 8 ans [24, 30]. 

Les malformations bronchopulmonaires surviennent essentiellement 
durant les stades embryonnaire et pseudoglandulaire. La plupart de 
celles-ci résulteraient d’une obstruction de voies aériennes au cours de 
leur développement avec des remaniements pulmonaires dysplasiques 
secondaires (hyperplasie pulmonaire et dysplasie parenchymateuse 
microkystique) [26]. Ce phénomène obstructif est illustré dans les dérivés 
Kystiques de l'intestin primitif antérieur, l’atrésie bronchique et les 
séquestrations par exemple. Ce sont les variations de niveau bronchique, 
de complétude et de timing de l’obstruction qui expliqueraient le spectre 
variable des anomalies observées [20]. Les vaisseaux pulmonaires pré- 
sentant un développement parallèle aux voies aériennes, des anomalies 
vasculaires peuvent également être associées ou considérées comme fac- 
teurs causals de ces malformations [22, 23]. Alors que les anomalies vas- 
culaires sont une composante classique des séquestrations, elles sont 
occasionnellement observées dans des malformations congénitales des 
voies aériennes pulmonaires, le syndrome du cimeterre ou d’autres mal- 
formations rapportées plus loin. 


Développement vasculaire thoracique 


Système artériel 


Gros troncs artériels » Initialement, l’embryon a deux aortes dor- 
sales qui communiquent avec le sac aortique ventral par de nombreuses 
paires d’arches branchiales. Le sac aortique est en communication avec le 
cœur via le fruncus arteriosus, qui se divisera plus tard en tronc pulmo- 
naire et aorte ascendante. Ce schéma primitif se transforme progressive- 
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Figure 18-4 Théorie de la sélection. Le développement bronchopulmonaire 
est basé sur l'interaction entre l'épithélium bronchique (en vert) et le mésenchyme 
bronchique (en bleu). L'épithélium trachéal est protégé par le mésenchyme tra- 
chéal (en jaune), qui, au contraire du mésenchyme bronchique, est incapable 
d’induire des bourgeons épithéliaux. Une zone de faiblesse du mésenchyme tra- 
chéal peut favoriser une interaction épithéliomésenchymateuse et une organoge- 
nèse anormale, Une bronche trachéale droite (BTD) est montrée ici en exemple. 


ment par involution successive de segments vasculaires. Les portions 
proximales des 6° arcs formeront les artères pulmonaires droite et gauche. 
La portion distale du 6° arc homolatérale à la crosse aortique, générale- 
ment donc du côté gauche, formera le ductus arteriosus ou canal artériel, 
alors que la portion distale du 6° arc opposé involuera (Figure 18-5) [38]. 
Le canal artériel se ferme à la naissance. 


à ACD ACG 





Figure 18-5 Arcs vasculaires. Normalement, l’aorte dorsale droite (ADD) et 
le canal artériel droit (6D) régressent, laissant une crosse aortique gauche et un 
canal artériel gauche (6G). Voir également le texte. AA : aorte ascendante : 
AB : artères bronchiques définitives ; AC : artères carotides ; AD : aorte des- 
cendante ; ADD : aorte dorsale droite ; ADG : aorte dorsale gauche : AP: 
artère pulmonaire primitive avec ses extensions droites et gauches et leurs 
branches hilaires (en violet) ; ASCD : artère sous-clavière droite ; ASCG : 
artère sous-clavière gauche ; HD : hile et poumon droits ; HG : hile et poumon 
gauches ; 4D et 4G : 4° arc artériel droit et gauche ; 6D et 6G : 6° arc artériel 
droit et gauche. (Modifié d’après [38].) 
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Circulation bronchique + À la 4° semaine de vie embryonnaire, le bour- 
geon pulmonaire est vascularisé par des vaisseaux capillaires systémiques, 
soit le plexus splanchnique ou artères bronchiques primitives, qui ont de 
nombreuses connexions avec l'aorte dorsale primitive (Figure 18-6) [39]. 
À la 6° semaine, l'apport splanchnique régresse parallèlement au dévelop- 
pement des artères pulmonaires. Les artères bronchiques définitives se 
développent entre les 9° et 12° semaines et communiquent avec le réseau 
pulmonaire dans la paroi des espaces aériens [401]. 

La persistance des artères bronchiques primitives (encore appelées 
MAPCA pour major aortopulmonary collateral arteries) est observée 
dans diverses malformations pulmonaires et cardiovasculaires, dont les 
séquestrations bronchopulmonaires. 


Circulation pulmonaire + À la 5° semaine, une ébauche plexiforme des 
artères pulmonaires apparaît à la partie antérieure du 6° arc artériel et croît 
vers le bourgeon pulmonaire (voir Figures 18-5 et 18-6). À la 6° semaine, 
parallèlement à la régression du plexus splanchnique, les artères et veines 
intrapulmonaires se forment in situ autour des bourgeons pulmonaires, 
développant la circulation pulmonaire primitive. Les bourgeons des 
artères des 6° arcs progressent dans le poumon primitif et s’anastomosent 
avec cette circulation pulmonaire primitive [14]. Durant les stades 
embryonnaire et pseudoglandulaire, le développement des vaisseaux arté- 
riels intrapulmonaires suit celui des voies aériennes. Pendant la période 
fœtale, les vaisseaux pulmonaires croissent en diamètre et en longueur 
parallèlement au développement des voies aériennes. Après la naissance et 
jusqu'à l’âge de 8 ans, la croissance du réseau vasculaire pulmonaire 
s'effectue plutôt par augmentation des branchements parallèlement à la 
prolifération alvéolaire [24]. 


Système veineux 


Veines pulmonaires + Le drainage veineux pulmonaire s'effectue 
initialement via le plexus veineux splanchnique pulmonaire primitif 
dans le primordium du système veineux systémique, soit les veines car- 
dinales antérieures, les veines cardinales postérieures et les veines ombi- 
licovitellines. Dès la 4° semaine de gestation, des connexions se 





Figure 18-6 Circulation pulmonaire primitive. L'apport au plexus artériel 
pulmonaire est réalisé dans un premier temps par les 7° aux 12° arcs aortiques 
post-branchiaux: Les MAPCA résultent de la persistance de certains de ces 
vaisseaux primitifs. Voir également le texte. EAP : ébauche de l’artère pulmo- 
naire ; PAP : plexus artériel pulmonaire. (Adapté de [39].) 
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développent entre la veine pulmonaire commune et le plexus veineux 
pulmonaire, tandis que la plupart des connexions avec le plexus splanch- 
nique, les veines cardinales et les veines ombilicovitellines disparaissent 
(Figure 18-7) [24, 41, 42, 43, 44]. Chez l'adulte, des résidus de ces 
connexions embryologiques resteraient visibles en tomodensitométrie 
sous forme de structures septales contenant parfois de la graisse et reliant 
une veine pulmonaire au médiastin [45]. 

Les veines pulmonaires confluent donc en une veine pulmonaire com- 
mune unique qui se draine dans l’atrium primitif. L’ostium de la veine pul- 
monaire commune est progressivement déplacé vers la gauche suite au 
développement de la valve gauche du sinus veineux, se localisant alors sur 
le côté gauche de la cloison du septum primum interauriculaire, Ensuite, 
comme la pointe du cœur tourne vers la gauche, l’atrium gauche prend une 
position médiane et dorsale, et l’atrium droit une position antérieure 
droite. L’incorporation progressive de la veine pulmonaire commune dans 
la partie dorsale de l’atrium gauche se poursuit avec la croissance de la 
chambre atriale, le degré d’incorporation déterminant le nombre final de 
veines pulmonaires (Figure 18-8) [4, 41]. 


Veines systémiques + Durant la 4° semaine, le système veineux systé- 
mique est formé par trois paires de veines se drainant dans le sinus vei- 
neux : les veines ombilicales recueillant le sang du chorion, les veines 
vitellines recueillant le sang du sac vitellin et de l’intestin primitif, et les 
veines cardinales communes qui collectent le sang de l'embryon 
(Figure 18-9a) [46, 47, 48, 49]. Le sinus veineux est à ce moment 
connecté à l’atrium primitif par un orifice central, et est composé d'une 
partie transversale et deux cornes latérales (voir Figure 18-9a) [50]. 





Fiqure 18-7 Drainage veineux pulmonaire. Anastomoses embryologiques 
entre le plexus pulmonaire et les veines systémiques (étoiles). La persistance 
d’une ou de plusieurs de celles-ci résulte en un retour veineux pulmonaire par- 
tiel (ou total à l'extrême) aberrant. BB : bourgeons bronchiques ; VBCG : 
veine brachiocéphalique gauche ; VCA : veine cardinale antérieure ; VCP : 
veine cardinale postérieure ; PP : plexus pulmonaire ; PS : plexus splanch- 
nique ; SV: sinus veineux ; VO: veine ombilicale: VV: veine vitelline. 
(Adapté de [44].) 
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Celés-ci forment le futur retour veineux systémique au travers des deux 
vèines cardinales communes, appelées aussi conduits de Cuvier, qui 
* résultent de la jonction d’une veine cardinale antérieure et postérieure de 
chaque côté [47]. Les veines cardinales antérieures drainent le flux san- 
guin veineux de la région céphalique, alors que les veines cardinales pos- 
térieures drainent la région caudale de l’embryon [48]. Le sinus veineux 
fusionne progressivement avec l’atrium droit, et la corne droite s’élargit. 
Peu après, une traction caudale du cœur redresse les veines cardinales 
communes, qui se présentent alors comme une extension des veines car- 
dinales antérieures (Figure 18-9b) [50]. 

Durant la 7° semaine de gestation, une anastomose transversale entre les 
veines cardinales antérieures droite et gauche se développe, devenant la 
future veine brachiocéphalique gauche (voir Figure 18-9b)[48, 501]. 
Le développement de la veine brachiocéphalique gauche dérive le flux 





C 


Figure 18-8 Veines pulmonaires. Schéma montrant la variation du nombre 
de veines pulmonaires en fonction du degré d’incorporation de la veine pulmo- 
naire commune (en bleu) dans la paroi de l’atrium gauche (en rouge). La situa- 
tion modale est représentée par le schéma B, à savoir deux veines pulmonaires 
par côté. Les sous- et surincorporations des veines pulmonaires dans la paroi 
atriale gauche correspondent respectivement aux schémas A et C, et donnent 
dans cet exemple 1 ou 4 veines pulmonaires par côté. VPC : veine pulmonaire 
commune. (Adapté de [4].) 
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sanguin en provenance du côté gauche vers le canal de Cuvier droit. y en 
résulte une augmentation du diamètre de la veine cardinale antérieure 
droite, alors que la veine cardinale antérieure gauche se collabe Caudale- 
ment à la veine brachiocéphalique gauche et finalement s’oblitère [51] 
Le canal de Cuvier droit et la partie inférieure de la veine cardinale anté- 
rieure droite formeront la VCS [47, 48, 49]. À gauche, il persiste une por- 
tion crâniale de la veine cardinale antérieure gauche qui devient Ja veine 
intercostale supérieure gauche, et une portion caudale du canal de Cuvier 
gauche qui devient le sinus coronaire et la veine oblique de l’atrium 
gauche, ou veine de Marshall (Figure 18-9c) [521]. 


Interruption du développement trachéobronchique 


Le sous-développement congénital de l'arbre trachéobronchique et des 
poumons, connu sous le nom de complexe agénésie/hypoplasie, est classé 
en trois groupes selon le stade embryonnaire de l'interruption du dévelop- 
pement [53, 54] : 

— agénésie (absence de bronche, de vaisseau et de parenchyme pulmo- 
naire) ; 

— aplasie (absence de parenchyme pulmonaire avec bronche aveugle 
rudimentaire) ; 

— hypoplasie (diminution du nombre et la taille des bronches, des vais- 
seaux et des structures parenchymateuses). 

Le diagnostic est facilement établi lorsque l'atteinte intéresse un poumon 
ou un lobe entier, mais peut être plus difficile lorsqu'elle se rapporte à des 
bronches segmentaires, voire plus périphériques (Figure 18-10). L'agé- 
nésie/aplasie trachéale est une malformation exceptionnelle secondaire à 
l’échec du développement des bourgeons pulmonaires entraînant une 
absence complète de la trachée et des poumons, et est donc incompatible 
avec la vie. Certains auteurs considèrent cependant l’absence d’un segment 
ou de la totalité de la trachée (atrésie stricto sensu) comme une agénésie 
partielle ou complète de celle-ci pour autant que soient présentes des voies 
aériennes plus périphériques se ramifiant dans les poumons [8, 55]. 
Ces dernières prennent alors, en général, leur origine sur l’œsophage (voir 
Atrésie trachéale). 

L'agénésie et l’aplasie pulmonaire peuvent affecter les deux poumons 
avec une fréquence similaire. Elle peut rester asymptomatique et être, en 
conséquence, de découverte fortuite chez l’adulte [54, 56, 57, 58, 591. 
Lorsque les symptômes sont présents, une détresse respiratoire ou des 
infections récurrentes sont plus fréquemment rapportées dans les agéné- 





Figure 18-9 Embryologie des veines systémiques. (Voir également le texte). a) Embryologie lors de la 4° semaine. b) Embryologie lors de la 
7° semaine. Redressement des canaux de Cuvier ou veines cardinales communes, et développement de l'anastomose transverse. c) Embryologie à 
terme. AD : atrium droit ; CC : canaux de Cuvier ou veines cardinales communes ; CP : cœur primitif ; SC : sinus coronaire ; SV : sinus veineux ; VA : 
veine azygos ; VBCG : veine brachiocéphalique gauche ; VCA : veine cardinale antérieure ; VCP : veine cardinale postérieure ; VCS : veine cave supé- 
rieure ; VISG : veine intercostale supérieure gauche ; VSH : veine sus-hépatique ; VO : veine ombilicale ; VV : veine vitelline. (Adapté de [46].) 
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Figure 18-10 Aplasie bronchique segmentaire et kyste bronchogénique intrapulmonaire. Coupes tomodensitométriques 
axiales du tronc bronchique intermédiaire (a) et au niveau de la bronche lobaire supérieure (b). Reconstruction 3D de la lumière tra- 
chéobronchique (c). La bronche segmentaire antérieure du lobe supérieur droit (B2D) est déplacée vers le bas sur le tronc bronchique 
intermédiaire et est représentée par un diverticule borgne (aplasie) (a et c, flèche). Par ailleurs, on observe un kyste bronchogénique 
intraparenchymateux à paroi fine, lisse et régulière de 45 mm de diamètre situé dans le segment S3D juste en dehors d’une bronche 


lobaire supérieure droite de fin calibre (a et b). 


sies/aplasies du poumon droit, probablement en raison d’une plus grande 
compression mécanique et distorsion des structures bronchiques et 
vasculaires gauches secondaires à la rotation homolatérale du médiastin 
[58, 59]. Les infections récurrentes peuvent être encore plus fréquentes 
chez les patients présentant une aplasie d’un poumon, la bronche aveugle 
pouvant potentiellement agir comme un réservoir de germes [56, 60]. Du 
parenchyme pulmonaire vestigial peut parfois être retrouvé au bout de la 
bronche aplasique [29]. D’autres malformations associées sont rapportées 
dans la moitié des cas, notamment cardiaques, et leurs symptômes peuvent 
mener à la découverte de la malformation pulmonaire [54, 58, 59, 61, 621. 
L’hypoplasie pulmonaire est rarement primaire où idiopathique et est 
donc généralement secondaire à des causes diverses intrinsèques ou 
extrinsèques limitant le développement pulmonaire fœtal, telles une lésion 





ou malformation voisine comprimant le poumon, une lésion neuromuscu- 
laire limitant les mouvements respiratoires ou des malformations car- 
diaques ou vasculaires pulmonaires entraînant une diminution de la 
perfusion pulmonaire (Figure 18-11) [1, 20, 58, 59, 62]. En imagerie, 
l’hémithorax concerné apparaît plus petit avec une élévation de l’hémidia- 
phragme homolatéral et un degré variable d’attraction médiastinale. 
Le poumon controlatéral peut montrer des signes d’hyperinflation avec 
herniation transmédiastinale vers le côté hypoplasique [1]. 
L'agénésie/aplasie lobaire où segmentaire est plus fréquente dans le 
lobe supérieur droit. Lorsqu'elle est isolée, elle est généralement asympto- 
matique (voir Figure 18-10). Une hypoplasie lobaire peut être vue dans 
diverses conditions, notamment en cas d’atrésie bronchique, de bridging 
bronchus, de bronche œsophagienne, de sténose bronchique congénitale ou 
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Figure 18-11 Hypoplasie pulmonaire et signe du cimeterre. Radiographie thoracique de face 


(a) et coupe tomodensitométrique axiale au niveau de la trachée (b). Hypoplasie pulmonaire droite 
dans le cadre d’un syndrome du cimeterre. Le poumon droit est plus petit que le gauche, entraînant 
une élévation de la coupole diaphragmatique droite et une bascule du médiastin vers le côté droit (a 
et b). Noter la veine anormale typique du syndrome (a, flèches). 
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de alformation vasculaire homolatérale, comme dans le syndrome pulmo- 
rire hypogénétique ou le syndrome veinolobaire [54, 58, 59, 60, 63]. 
ŸLes bronchectasies congénitales constituent une entité rare se manifestant 
par une dilatation tubulaire de toutes les bronches s'étendant jusqu’à la sur- 
face pleurale d’un poumon ou d’un lobe et associée à une hypoplasie pul- 
monaire. Elle résulterait d’un défaut de branchement de l’arbre bronchique 
au cours de son développement [64]. 
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Anomalies de systématisation 
ou de branchement des bronches 


Les anomalies ou variantes de branchements bronchiques sont observées 
dans 1 à 12 % de la population [12, 65, 66, 67, 68]. Malgré leur fréquence 
et leur importance dans diverses situations cliniques (bronchoscopie, intuba- 
tion, et chirurgie, surtout vidéo-assistée, par exemple), ces anomalies sont 
souvent non rapportées dans les comptes rendus ou même non détec- 
tées [17]. Des travaux récents ont tenté de clarifier et d’uniformiser leur 
classification [4, 12, 69]. La plupart de ces anomalies correspondent à des 
bronches dites déplacées, c’est-à-dire prenant leur origine à distance de leur 
localisation habituelle où au moins une branche de la bronche concernée est 
absente. Une minorité de cas correspond à des bronches dites surnumé- 
raires, lorsqu'elles coexistent avec un nombre et un branchement habituels 
des bronches ventilant la région concernée [4, 70]. Ne seront reprises ici que 
les anomalies ou variantes potentiellement pathogènes, ayant un impact cli- 
nique ou pouvant être confondues avec d’autres processus pathologiques. 


Bourgeons pulmonaires ectopiques ou surnuméraires 


Diverticule trachéobronchique 


Les diverticules congénitaux sont rares et sont considérés comme vestiges 
d’une division avortée du bourgeon pulmonaire primaire [71]. Ils sont plus 
fréquemment rapportés au niveau de la trachée que des bronches. Les 
bronches trachéales et les bronches cardiaques accessoires peuvent se présen- 
ter sous forme d’un tel diverticule [67, 71, 72]. Les diverticules trachéaux 
congénitaux surviennent généralement du côté droit, 4 ou 5 cm au-dessous 
des vraies cordes vocales ou quelques centimètres au-dessus de la carène. Ils 
se dirigent obliquement vers le bas et sont remplis d’air ou de mucus 
(Figure 18-12). Les reconstructions tridimensionnelles peuvent aider à leur 
reconnaissance, surtout au niveau bronchique (Figure 18-13) [71, 72, 73]. 
Histologiquement, les diverticules congénitaux sont composés de consti- 
tuants normaux de la trachée et des bronches, dont des muscles ou du carti- 
lage [71]. D’autres anomalies congénitales peuvent être associées, comme 
une fistule trachéo-æsophagienne, une sténose trachéale ou bronchique, ou 
une CPAM [71, 72, 74]. Les diverticules sont généralement asymptoma- 
tiques, mais les patients peuvent parfois présenter des symptômes aspéci- 
fiques liés à toute forme de diverticules enflammés ou infectés, comme une 
toux chronique, des hémoptysies, une dyspnée, un stridor, et des épisodes 
répétés d'infections bronchopulmonaires [71, 73, 75, 76]. Un cas de paraly- 
sie du nerf laryngé récurrent secondaire à une compression par un diverticule 
trachéal congénital a été rapporté [73]. Des cas de ventilation assistée ineffi- 
cace ou de pneumomédiastin secondaires à la perforation accidentelle d’un 
diverticule après intubation trachéale ont par ailleurs été décrits [71, 75, 77]. 

Les principaux diagnostics différentiels de ces diverticules congénitaux 
sont les diverticules acquis de formes diverses, incluant les trachéocèles et les 
adénolectasies hypertrophiées remplies d’air. Les diverticules acquis corres- 
pondent à de simples évaginations de la muqueuse à travers un point de fai- 
blesse pariétal situé latéralement entre les anneaux cartilagineux, ou 
postérieurement à travers les muscles trachéaux ou bronchiques. Ils sont 
dépourvus de muscle lisse ou de cartilage [72, 78]. Si la présence de cartilage 
suggère une origine congénitale, ceci reste néanmoins difficile à démontrer 
par tomodensitométrie [72, 73]. Les trachéocèles sont presque toujours 
situées du côté droit en position postérolatérale au niveau de l’orifice supérieur 
du thorax [78, 79, 80]. Elles sont généralement uniques et plus grandes que 
les autres diverticules acquis [75]. En position latérale, les diverticules acquis 
peuvent apparaître des deux côtés, surtout au niveau des bronches. Ces petites 
poches de 1-3 mm, appelées adénolectasies, peuvent être uniques ou multi- 
ples, et sont souvent observées en association avec une BPCO, ou même sous 
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Figure 18-12 Diverticule trachéal. Coupe tomodensitométrique centrée 
sur la trachée et la crosse aortique en fenêtre parenchymateuse (a) et recons- 
truction 3D de la lumière trachéobronchique (b). Formation diverticulaire 
borgne naissant de la paroi latérale droite de la trachée et se dirigeant vers le 
bas (flèche). Cette formation peut aussi être considérée comme une bronche 
trachéale aplasique. 


la forme d’une diverticulose dans la maladie de Mounier-Kuhn [80, 81]. Plus 
rarement, des diverticules acquis peuvent être secondaires à des phénomènes 
de traction, généralement en relation avec une adénopathie ou une fibrose pul- 
monaire [77]. Les diverticules trachéobronchiques doivent aussi être différen- 
ciés de structures paratrachéobronchiques contenant de l’air, comme les 
laryngocèles, pharyngocèles, le diverticule de Zenker, les kystes lympho- 
épithéliaux, les kystes bronchogéniques, un pneumothorax ou un pneumomé- 
diastin localisé, et une hernie ou une bulle pulmonaire apicale [75, 79]. Enfin, 
les fistules gangliobronchiques ont souvent une lumière en forme de poire 
avec un collet à l’origine et sont le plus souvent observées dans la région infra- 
carinaire, se drainant dans un des deux troncs souches [12]. Néanmoins, la 
forme du collet, le nombre ou la taille des diverticules ne semblent pas tou- 
jours suffisants pour différencier les formes congénitales des formes 
acquises [73, 75, 82]. 


Bronche trachéale 


La bronche trachéale (BT) a été décrite par Sandifort en 1785 comme 
une bronche du lobe supérieur droit prenant son origine de la tra- 
chée [67]. Plus récemment, même si elle est anatomiquement incorrecte, 
l'entité « BT » a renfermé une grande diversité d'anomalies bronchiques 
provenant de la trachée ou des bronches souches, et destinées aux lobes 
supérieurs [4, 83, 84]. Une incidence de 0,1 à 2 & à droite et 0,3 à 1 % à 
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Figure 18-13 Diverticule bronchique. Coupe tomodensitométrique centrée 
sur les veines pulmonaires en fenêtre parenchymateuse (a) et reconstruction 3D 
de la lumière trachéobronchique (b). Petite formation diverticulaire prenant 
naissance sur le bord externe du tronc des basales droit juste en regard de 
l'émergence de la B7D (flèche). 


gauche est rapportée [83, 84, 85, 86, 87]. Alors que la radiographie thora- 
cique ne révèle une BT que chez 20 % des patients porteurs, le diagnostic 
est aisément effectué en tomodensitométrie [4, 85, 88]. Dans une série 
personnelle de 35 BT, seules 8 provenaient de la trachée (23 %), 3 de la 
carène (9 %) et 24 de des bronches plus distales (68 %) ; nous suggérons 
dès lors d'utiliser une nomenclature modifiée de Boyden et de Kubik afin 
de clarifier la classification des bronches aberrantes dirigées vers les 
lobes supérieurs [4, 67, 68] (Figure 18-14). La bronche lobaire supérieure 
droite normale est appelée épartérielle puisque son origine est craniale 
au niveau où l’artère pulmonaire droite croise l’axe bronchique principal 
droit. La bronche lobaïire supérieure gauche normale est nommée hypar- 
térielle car elle est caudale au niveau où l’artère pulmonaire gauche 
croise l’axe bronchique principal gauche (voir Figure 18-14). Une BT 
vraie devrait désigner toutes bronches originaires de la trachée 
(Figures 18-15 et 18-16) [31, 85, 89]. Une bronche naissant sur le tronc 
souche proximalement à l’origine de la bronche lobaire supérieure est 
appelée pré-épartérielle à droite et épartérielle ou pré-hypartérielle à 
gauche. Quand les bronches aberrantes naissent en aval de l’origine de la 
bronche lobaire supérieure, elles sont appelées post-épartérielles à droite 


et post-hypartérielles à gauche (voir Figures 18-14, 18-17 et 18-18) [4]. 


Les BT droites peuvent être multiples, soit du même côté (surtout à 
droite) [84, 90], soit bilatéralement (6-9 % des cas selon les séries) [4, 34, 
84, 85, 91]. Une BT est appelée « surnuméraire » quand elle coexiste 
avec un type normal et complet de ramification de la bronche du lobe 


Figure 18-14 « Bronches trachéales » : schéma. (1) Bronche pré-éparté- 
rielle (bronche trachéale droite vraie). (2) Bronche pré-épartérielle (bronche 
« trachéale » droite). (3) Bronche postépartérielle. (4) Bronche épartérielle 
(bronche trachéale gauche vraie). (5) Bronche épartérielle (bronche « tra- 
chéale » gauche). (6) Bronche préhypartérielle. (7) Bronche posthypartérielle. 





Figure 18-15 Bronche trachéale droite vraie. Coupe tomodensitométrique 
passant par la portion supérieure de la trachée. 


supérieur homolatéral (23 %) (voir Figures 18-164 et 18-18). Elle est 
nommée « déplacée » quand une branche de la bronche lobaïire supé- 
rieure homolatérale est manquante [4, 14, 67]. Comme le souligne 
Foster-Carter : « À moins qu’il y ait une preuve claire que toutes les 
branches de la bronche lobaire supérieure homolatérale soient présentes, 
la BT est le plus probablement une bronche en position anormale 
(“déplacée”) plutôt qu’une vraie bronche surnuméraire » [53]. Dans 
notre expérience, les vraies BT droites sont déplacées dans 75 % et sur- 
numéraires dans 25 % [4]. L'ensemble des anomalies bronchiques affec- 
tant les lobes supérieurs sont 7 fois plus fréquentes à droite [67]. 
La bronche pré-épartérielle droite déplacée en est le type le plus fréquent 
(58 %) (voir Figure 18-16). Les bronches déplacées ventilent principale- 
ment le segment apical à droite et le segment apicodorsal à gauche [4, 
17]. Une BT vraie naît habituellement dans les 2 cm à 6 cm au-dessus de 
la carène [31, 85, 89]. Dans notre expérience, les BT droites passent tou- 
jours sous le plan de la crosse de la veine azygos (Figures 18-19 et 18-20 
et voir Figure 18-16). Lorsque la bronche lobaïre supérieure est déplacée 
tout entière sur la trachée, elle est aussi appelée « bronche porcine » ou 
bronchus suis, et a une fréquence de 0,2 % (voir Figure 18-16d) [65, 85, 
88]. L’angulation entre la BT et la trachée est variable, entre 22 et 108° 
(en moyenne 73°) [85]. Parfois, la BT peut ventiler une zone de paren- 
chyme pulmonaire séparée par une scissure propre et appelée alors lobe 
trachéal (voir Figure 18-19) [4, 17]. La vascularisation du territoire ven- 
tilé par la bronche anormale est généralement normale. Une BT borgne 
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(e) ifomplète peut se présenter sous la forme d’un diverticule à la bron- Bien que généralement asymptomatiques, des infections récurrentes 
aMacopie (voir Figure 18-12) [92]. Une BT vraie est beaucoup plus rare locales, de la toux, un stridor, une détresse respiratoire aiguë (surtout chez 
du côté gauche et n’a été rapportée que chez 12 patients, 11 de ceux-ci les enfants) et des hémoptysies peuvent se produire si le drainage est altéré 
ayant également une BT associée du côté droit [69]. (rétrécissement à l’origine de la BT) ou s’il y a d’autres anomalies associées 


Figure 18-16  Bronches  trachéales 
droites: les formes classiques. 
Reconstructions tridimentionnelles mon- 
trant les formes les plus classiques de 
bronches «trachéales » droites (BTD). 
BTD vraie naissant de la trachée de type 
déplacé et ventilant l’entièreté du lobe 
supérieur droit (a, flèche) ; BTD naissant de 
la carène de type déplacé et ventilant le seg- 
ment apical du lobe supérieur droit (S1D) 
(b, flèche) ; BTD naissant du tronc souche 
droit de type déplacé et ventilant SID (c, 
flèche), Noter également une bronche car- 
diaque accessoire (tête de flèche) : BTD 
naissant de la trachée de type surnuméraire 
(d, flèche) et ventilant un territoire propre 
dans le lobe supérieur droit. La crosse de la 
veine azygos passe dans la courbure 
de la bronche. Noter une sténose au nadir 
de la BTD, responsable d'infections à répé- 
tition dans le territoire correspondant. Noter 
également que la bronche ventilant le seg- 
ment ID est déplacée et naît du tronc 
souche droit au-dessus de la bronche 
lobaire supérieure droite (d, tête de flèche). 











Figure 18-17 Bronche trachéale gauche. Coupe tomoden- 
sitométrique centrée sur les bronches souches en fenêtre 
parenchymateuse (a) et reconstruction 3D de la lumière tra- 
chéobronchique (b). Bronche « trachéale » gauche la plus 
commune, la bronche segmentaire apicodorsale gauche est 
déplacée et naît du tronc souche gauche en position éparté- 
rielle (flèche). Le trajet de l'artère pulmonaire est repré- 
senté par la ligne courbe rouge. 
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Fiqure 18-18 Bronche trachéale gauche préhypartérielle. Coupe tomo- 
densitométrique centrée sur la bronche souche gauche en fenêtre parenchyma- 
teuse (a) et reconstruction 3D de la lumière trachéobronchique (b). Présence de 
deux bronches à destinée du lobe supérieur gauche. La bronche la plus cépha- 
lique est une bronche surnuméraire qui naît sous l’artère pulmonaire gauche et 
est donc préhypartérielle (flèche). Noter une légère sténose à son origine. Le 
trajet de l’artère pulmonaire est représenté par la ligne courbe rouge. 


(voir Figure 18-164) [84, 85, 88, 89, 90, 93, 94]. Un tiers de vraies BT 
droites présentait une sténose dans une large étude rétrospective [86]. Les 
symptômes cliniques sont plus fréquents en cas de BT gauches, de BT sur- 
numéraires et de BT vraies [69, 83, 84]. Les BT vraies méconnues sont res- 
ponsables de problèmes bien connus des anesthésistes : une atélectasie du 
lobe supérieur droit peut se produire lorsque le ballon de la sonde d’intuba- 
tion en obstrue l’origine ; inversement, elles sont responsables d’une 
absence d’atélectasie du lobe supérieur droit en cas de tentative d'exclusion 
pulmonaire droite par blocage endobronchique du tronc souche droit en vue 
de réaliser une ventilation exclusive du poumon gauche ; et, enfin, des épi- 
sodes d’hypoxie grave ont été rapportés, secondaires à l’intubation de la BT 
pendant l’anesthésie [34, 85, 87, 95, 96]. La distance entre la BT et la carène 
doit être rapportée dans le compte rendu pour les anesthésistes de même que 
la bronche permettant l’accès à une lésion lobaire supérieure pour l’endo- 
scopiste (voir Figure 18-20) [69]. Même si la preuve d’une susceptibilité 


tumorale plus importante n’est pas apportée, divers types de néoplasie. 


bronchique au sein d’une BT ont été rapportés [97]. Les anomalies associées 
incluent une sténose trachéale, une fistule trachéo-œæsophagienne, un retour 
veineux pulmonaire anormal partiel qui peut drainer le territoire de la BT, et 
plus rarement des pathologies cardiaques congénitales (tétralogie de Fallot 
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Figure 18-19 Bronche trachéale droite et lobe accessoire. Coupe tomo- 
densitométrique centrée sur la portion sous-aortique de la trachée (a) et 
reconstruction coronale (b) en fenêtre parenchymateuse. Bronche trachéale 
droite vraie (flèche) ventilant un petit lobe accessoire limité par une scis- 
sure propre (tête de flèche). 





et communication interventriculaire) ou d’autres organes [4, 14, 15, 34, 84, 
85, 89, 93]. Les BT seraient également associées avec divers syndromes 
dont ceux de Klippel-Feil, Down et VACTERL [77, 93, 98, 991]. 





Figure 18-20 Bronche trachéale droite : guidage pour prélèvement par 


voie endoscopique. Tomodensitométrie avec reconstruction coronale centrée 
sur le hile droit en fenêtre parenchymateuse. Lésion de type mixte, à composante 
solide et en verre dépoli, située dans la région axillaire du lobe supérieur droit 
(flèche). Il est important de préciser l'accès bronchique permettant de réaliser des 
prélèvements de la lésion par brossage endobronchique, en l'occurrence ici par la 
bronche trachéale. Les résultats anatomopathologiques révéleront un adénocar- 
cinome. BLSD : bronche lobaire supérieure droite ; BT : bronche trachéale. 
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Bronche cardiaque accessoire 


La bronche accessoire cardiaque (BCA) a été décrite par Brock en 1946 
comme étant la seule vraie bronche surnuméraire [100]. Son incidence est 
0,07-0,5 % [4, 100, 101, 102, 103]. Elle naît de la paroi interne de la bronche 
intermédiaire dans 86-100 % et du tronc souche droit dans 0-14 %, générale- 
ment presque en regard de l’orifice de la bronche lobaire supérieure droite 
(Figures 18-21 et 18-22) [101, 103]. Les naissances à partir de la carène sont 
plus rares et seule une BCA provenant du côté gauche a été rapportée [ 104, 


Figure 18-21 Bronche cardiaque accessoire borgne. Coupe tomodensito- 
métrique centrée sur le tronc bronchique intermédiaire (a) et reconstruction 
coronale oblique (b) en fenêtre parenchymateuse. Découverte fortuite d’une 
bronche cardiaque accessoire (flèches) de type diverticulaire borgne (apla- 
sique) et courte (7 mm) naissant du tronc bronchique intermédiaire. 
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105] (Figure 18-23). La bronche anormale est délimitée par un éperon à son 
origine dans plus de 80 % des cas, a un diamètre de 4-14 mm (moyenne 8 
9 mm) et une longueur de 5-35 mm (moyenne 12 mm) [101, 103]. Elle est 
tapissée par une muqueuse bronchique normale et sa paroi contient du carti- 
lage, ce qui la distingue d’un diverticule acquis, d’une fistule où d’une adé- 
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Figure 18-23 Bronche cardiaque accessoire gauche. Coupe tomodensi- 
tométrique centrée sur la bronche souche gauche (a) et reconstruction coronale 
oblique (b) en fenêtre parenchymateuse. Patient porteur d’une cardiopathie congé- 
nitale. Découverte fortuite d’une bronche cardiaque accessoire naïssant du tronc 
souche gauche (flèche). La bronche, séparée du tronc souche par un éperon, 
mesure 9 mm de long et est d’aspect borgne (aplasie). Il existe cependant un petit 
lobulus vestigial partiellement ventilé sous la bronche surnuméraire (têtes de 
flèche). 











Figure 18-22 Bronche cardiaque accessoire ventilant un petit lobulus. Coupes tomodensitométriques centrées sur le tronc bronchique intermédiaire (a) et l’ori- 
gine des bronches lobaires moyenne et inférieure droites (b) et reconstruction coronale (ec) en fenêtre parenchymateuse. La bronche surnuméraire (flèche) présente à son 
origine un aspect diverticulaire et se poursuit par une fine bronche qui ventile un petit lobulus séparé du lobe inférieur droit par une scissure propre (têtes de flèche). 
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nolectasie. Elle progresse en direction caudale vers le péricarde, d'où 
l'appellation « cardiaque »[4, 101]. Cette appellation ne doit pas la 
confondre avec la seule autre bronche naissant de la face médiale de l'axe 
bronchique principal, à savoir la bronche segmentaire paracardiaque (B7) qui 
naît de la bronche lobaire inférieure [58, 106, 107]. La BCA est différente de 
cette bronche et ne correspond pas à la migration proximale de cette der- 
nière [101, 103, 107, 108]. 

La plupart des BCA sont de type diverticulaire avec une extrémité 
aveugle (50-70 &) (voir Figure 18-21), mais certaines peuvent se diviser 
en une série de petites bronchioles, suivies d’un tissu bronchiolaire vesti- 
gial ou parenchymateux rudimentaire (10-50 %) (voir Figure 18-23), d'un 
lobulus parenchymateux ventilé d’une taille allant de 17 à 62 mm 
(moyenne 26-36 mm), situé dans le récessus azygo-œsophagien et séparé 
du LID par une scissure anormale et parfois appelé lobe cardiaque (25- 
30 %) (voir Figure 18-22) ou, plus rarement, d’une dégénérescence kys- 
tique [101, 102, 103, 109, 110]. Une artère pulmonaire anormale destinée 
au lobulus est occasionnellement visible [101]. Les BCA sont générale- 
ment asymptomatiques et de découverte fortuite, mais peuvent être à l’ori- 
gine de toux, d'hémoptysies, d'infections récurrentes, d'empyème, ou 
d’aspergillome endobronchique (Figure 18-24) [92, 101, 102, 103, 110, 
111,112, 113, 114]. Une résection chirurgicale peut être indiquée chez des 
patients présentant des symptômes récurrents ou graves [112, 113, 114]. 
Quelques cas de tumeurs dans une BCA ont été rapportés [105, 115]. Les 
anomalies associées incluent la BT droite ou gauche (voir Figure 18-16c), 
la coexistence de deux BCA et des dilatations bronchiques [4, 100, 102, 
110, 111]. Les BCA présentent le même diagnostic différentiel que les 
autres formes de diverticules bronchiques (voir plus haut). 


Bridging bronchus 


La bridging bronchus (BB) (littéralement « bronche en pont ») est une 
anomalie rarement rapportée et définie comme une bronche anormale 
franchissant la ligne médiane du médiastin d’un côté à l’autre, d'où le 
terme « pont ». Nous n’avions trouvé que 25 cas rapportés en tant que tels 
et nommés de la sorte dans la littérature jusqu’en 2008 [10, 12, 116, 117, 
118, 119, 120, 121, 122, 123, 124, 125, 126, 127, 128, 129]. Comme nous 
l’avions cependant signalé, les progrès de l’imagerie permettant diffé- 
rentes modalités de reformatage et améliorant la compréhension des ano- 
malies trachéobronchiques complexes ont permis depuis lors une nette 
augmentation du nombre de cas rapportés, la plupart néanmoins sous 
forme de cas cliniques isolés [69, 77, 130] même si des séries ont été éga- 
lement publiées [131]. 

Deux formes de BB ont été décrites. Dans la forme « classique », tout 
ou une partie du poumon droit est ventilé par une bronche qui naît de la 
face interne du tronc souche gauche et puis traverse le médiastin vers le 
poumon droit (Figures 18-25 et 18-26) [121]. Dans un premier sous-type 
de BB classique (sous-type A), la trachée est normale dans sa structure, la 
vraie carène est située au niveau habituel, et le tronc souche droit ventile 
le LSD (et parfois le LM) [10, 121, 124, 125]. Dans un second sous-type 
de BB classique (sous-type B), la bronche souche droite est soit absente 
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Figure 18-24 Bronche cardiaque accessoire avec bronchopathie. 
Tomodensitométrie avec reconstruction coronale oblique centrée sur l'arbre 
bronchique droit en fenêtre parenchymateuse. Patient présentant une toux chro- 
nique et une bronchopathie chronique élective lobaire inférieure droite. 
Démonstration d'une bronche cardiaque accessoire borgne et fine (flèche), 
pouvant être responsable de la bronchopathie. Noter une V3 ectopique en 
regard de la bronche surnuméraire (tête de flèche). 


soit présente seulement sous la forme d’un diverticule borgne naissant de 
la trachée au niveau présumé de la vraie carène. Ce modèle est générale- 
ment associé à une sténose trachéobronchique et une hypoplasie du 
poumon droit, le poumon droit étant ventilé uniquement par la BB [116, 
124]. Ï1 convient de mentionner que certains auteurs donnent erronément 
la dénomination de BB à la bronche situé entre la carène vraie et la 
pseudo-carène (voir ci-dessous) [126, 128]. En revanche, d’autres nom- 
ment ce segment comme une bronche intermédiaire gauche [131]. Une 
deuxième forme de BB a été décrite à une seule occasion dans la littéra- 
ture, et est appelée « BB antérieure ». Elle correspond à une bronche ori- 
ginaire de la face antérieure distale de la carène et traversant le médiastin 
vers le LID [127]. 

Le diagnostic différentiel entre une BB et une BT peut être difficile et 
reste sujet à caution dans certains cas (voir Figure 18-26) [132, 133]. 
Wells et al. ont suggéré que la pseudocarène (dichotomie entre la bronche 
souche gauche et la BB) a souvent été interprétée à tort comme la vraie 
carène, et ainsi le tronc souche droit interprété comme une BT ou une 
bronche pré-épartérielle [118]. Le diagnostic différentiel est néanmoins 
important puisque la BB peut être associée à des sténoses de la trachée et 


Figure 18-25 Bridging bronchus. Tomo- 
densitométrie avec reconstruction coronale 
(a) et reconstruction 3D de la lumière tra- 
chéobronchique (b). Bridging bronchus 
(flèches) naissant du tronc souche gauche et 
ventilant le lobe inférieur droit et le lobe 
moyen. Noter une sténose de l'origine du 
tronc souche gauche (tête de flèche). C : 
vraie carène, P : pseudo-carène. (Cliché dû 
à Martine et Jacques Remy, Lille.) 
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Figure 18-26 Bridging bronchus. Anatomie normale (a), premier sous-type (b), deuxième sous-type avec bronche lobaire supérieure droite présente comme 
un diverticule (c). Les niveaux de la carène et de la pseudo-carène sont indiqués. (Voir le texte pour des explications sur des angles bronchiques.) 


des bronches dues à des anomalies cartilagineuses, y compris des cercles 
cartilagineux complets, et fréquemment des malformations multisysté- 
miques {10, 122]. Dans l’anatomie normale, la carène est située à hauteur 
des anneaux cartilagineux 16 à 20 ou au niveau de T4-T5, et les angles 
verticaux normaux dans le plan frontal pour les troncs souches droit et 
gauche sont respectivement d'environ 32° et 50° [118]. En cas de BB, la 
carène (site de dichotomie inférieur de la trachée) se situe à un niveau nor- 
mal, et la pseudocarène, correspondant au site d’origine de la BB, est 
située au niveau T6-T7. L’angle est réduit pour le tronc souche gauche 
supérieur (+ 25°) et normal pour le tronc souche gauche inférieur en des- 
sous de la pseudo-carène. Le trajet de la BB est plus horizontal (+ 65°) par 
rapport aux troncs souche droit et intermédiaire. C’est ce qui explique le 
pattern bronchique en « T inversé » vu dans la majorité des patients avec 
BB, l’angle entre la BB et le tronc souche gauche inférieur étant d’environ 
115° (voir Figure 18-26) [117, 124, 125]. En outre, la pseudocarène est 
située sensiblement à la gauche de la ligne médiane de la trachée. Comme 
le rapportent Zhong et al., le diagnostic d’une BB reste cependant souvent 
complexe avec, dans certains cas, la vraie carène située en T5-T6 et, dans 
d’autres, la pseudo-carène en T4-T5 [131]. 

Dans la plupart des cas, les principaux symptômes consistent en une 
détresse respiratoire et des infections pulmonaires répétées [121, 122, 123, 
125]. Le(s) lobe(s) pulmonaire(s) ventilé(s) par la BB peu(ven)t montrer 
des signes d’atélectasie, permanents ou répétés, une hypoplasie ou une 
hyperinflation, et un aspect kystique [121, 122, 131]. Les troubles de 
ventilation permanents ou itératifs des lobes ventilés par la BB peuvent 
être secondaires à une sténose de la trachée, du tronc souche gauche ou de 
la BB, une compression du tronc souche gauche par une artère pulmonaire 
« en écharpe » (LPAS pour left pulmonary artery sling), ou une angulation 
ou obstruction de la BB due à un changement positionnel [121, 122, 123, 
126, 128]. En revanche, le lobe supérieur droit (et le lobe moyen) 
peu(ven)t présenter une hyperinflation et des complications cliniques tel 
un pneumothorax [121, 130]. Par le passé, la méconnaissance de ce type 
d’anomalie a mené à des chirurgies inappropriées du lobe supérieur droit 
dont l’hyperinflation était faussement supposée résulter d’une hyperinfla- 
tion lobaire congénitale (HLC), d’une atrésie bronchique ou d’une cause 
acquise [123, 124]. 

Certains rapprochent de la BB des bronches franchissant la ligne 
médiane de la droite vers la gauche comme cela est observé en cas de 
poumon en fer à cheval, une bronche du lobe inférieur droit ventilant la 
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partie rétrocardiaque du poumon droit hernié dans l’hémithorax gauche 
(cross over lung segment) (29, 134, 135]. 

Les malformations associées incluent, entre autres, des anomalies vas- 
culaires dont en particulier la LPAS (une BB est rapportée chez 52-78 
des patients avec LPAS) [10, 123, 124, 125, 126], un retour veineux partiel 
anormal [121, 122], et des malformations cardiaques ou extrathoraciques 
[14, 119, 121, 122, 124, 126]. Le pronostic dépend surtout de la présence 
ou non de malformations associées, dont la sévérité de compression tra- 
chéobronchique par une LPAS [125, 128]. 


Autres bronches déplacées 


Des formes mineures de déplacement proximal ou distal des bronches 
segmentaires dans le même lobe sont présentes chez environ 10 % des 
individus [12, 68, 88, 100]. Plus rarement, une bronche segmentaire ou 
sous-segmentaire déplacée peut provenir d’un lobe adjacent [4] 
(Figure 18-27). De telles anomalies ont trait essentiellement aux lobes 
supérieurs, et particulièrement du côté droit [136]. La zone aérée par la 
bronche déplacée reste normale, mais souvent la tomodensitométrie 
montre une scissure incomplète entre les deux territoires. La « bronche 
axillaire » est l’une des plus fréquemment rencontrées (5-16 %) et corres- 
pond généralement à une bronche sous-segmentaire déplacée des bronches 
segmentaires postérieure ou antérieure du lobe supérieur droit, ventilant ce 
qu’on appelle la zone axillaire de ce lobe [100, 137, 138]. Moins souvent, 
la bronche segmentaire postérieure du LSD est déplacée vers le bas sur le 
tronc intermédiaire, ce qui correspond à une bronche posthypartérielle 
dans la classification des BT [12]. Des déplacements occasionnels ou la 
fusion de bronches lobaires sont également rapportés [67, 68, 69]. Des 
bronches déplacées responsables d’enchevêtrement des bronches ou 
d’interdigitations ont été nommées braided bronchus, littéralement 
« bronches tressées » [135]. 


Malformations associées à des anomalies 
de situs viscero-atrial 


Le situs viscero-atrial fait référence à la position des atria et des viscères 
(poumons, foie, estomac et rate) par rapport à la ligne médiane (Figure 18- 
28) [139]. Le situs solitus est défini comme l’arrangement modal des organes 
et des vaisseaux dans le corps. Le poumon droit est trilobé et l’atrium droit est 
« systémique », en recevant le sang de la veine cave inférieure. Le poumon 
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Fiqure 18-27 Bronches déplacées. 
Reconstruction 3D de la lumière tra- 
chéobronchique en vue frontale (a) et sagit- 
tale (b). La bronche du segment antérieur 
du lobe supérieur droit (B2D, flèche) est 
déplacée sur la bronche lobaire moyenne 
chez ce patient porteur par ailleurs d’une 
bronche trachéale droite déplacée naissant 
de la carène. Le lobe supérieur droit est 
représenté en vert et le lobe moyen en bleu. 
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gauche est bilobé, et l’atrium gauche est « pulmonaire », en recevant le sang 
des veines pulmonaires. Les anomalies de situs impliquent un « désarrange- 
ment » des organes du thorax et/ou l’abdomen. 


inversion droite-gauche ou situs inversus 


Le situs inversus est une affection congénitale dans laquelle les princi- 
paux organes viscéraux sont inversés dans le plan sagittal médian. Il est vu 
chez 0,00005 à 0,01 % de la population [140, 141]. Le syndrome de Kar- 
tagener, caractérisé par l’association d’un situs inversus viscero-atrial avec 
dextrocardie, sinusite et dyskinésie ciliaire, est observé chez environ 20 & 
des patients avec un situs inversus (Figure 18-29) [29, 141]. 


Situs ambigus, syndromes hétérotaxiques 


Le situs ambigus ou hétérotaxie renvoie à des présentations anatomiques 
dans lesquelles les principaux organes sont distribués anormalement dans le 
thorax et/ou l’abdomen. Traditionnellement, il était courant pour décrire des 
syndromes hétérotaxiques comme le syndrome d’asplénie (isomérisme droit 
ou syndrome d’Ivemark) ou de polysplénie (isomérisme gauche) [142]. 
Néanmoins, en raison du grand nombre de combinaisons possibles de mal- 


Figure 18-29 Situs inversus et syndrome de Kartagener. Radiographie 
thoracique de face (a) et coupe tomodensitométrique centrée sur les pyramides 
basales (b) en fenêtre parenchymateuse. Femme de 28 ans présentant une 
forme sévère de dyskinésie cihiaire primitive avec absence partielle des bras de 
, dynéine externe. Aspect en miroir de l’anatomie thoraco-abdominale et des 
Figure 18-28 Anomalies de situs. a) Situs solitus. b) Situs inversus. ©) Isomé- images de bronchectasies et bronchiolopathie lobaires inférieures bilatérales, 
risme droit. d) Isomérisme gauche. lobaires moyennes droites et lingulaires. 
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formations et leur chevauchement possible, une approche individualisée est 
Maintenant privilégiée, décrivant l’ensemble des malformations présentes 
chez un patient particulier (par exemple, patient porteur d’un syndrome 
hétérotaxique avec poumons trilobés bilatéralement, dextrocardie, asplénie 
et veine cave inférieure gauche) [141]. Quand l'arbre bronchique est 
concerné, le schéma de ramification des voies aériennes et la distribution 
lobaire pulmonaire sont identiques dans les deux poumons (isomérisme), et 
la structure des deux atria est également semblable [141]. Les situs 
bronchique et auriculaire sont presque invariablement associés, et ainsi le 
situs atrial peut être déterminé à partir de l’anatomie bronchique [143, 144]. 
Le situs bronchique peut être déterminé par la position de la bronche lobaire 
supérieure par rapport à l'artère pulmonaire homolatérale : une bronche 
épartérielle signe un poumon droit et une bronche hypartérielle un poumon 
gauche. Ainsi, une bronche épartérielle bilatérale détermine un isomérisme 
droit et une bronche hypartérielle bilatérale un isomérisme gauche [145]. Un 
ratio entre la longueur des troncs souches gauche et droit inférieur à 1,5/1 est 
également utilisé pour déterminer un isomérisme [146]. Toutefois, des dis- 
cordances entre situs bronchique et atrial sont également rapportées jusque 
chez 3 % des patients en utilisant la relation anatomique broncho-artérielle 
et chez 10 % par le ratio bronchique [145]. 

Dans l’isomérisme droit, les deux poumons sont trilobés avec une petite 
scissure bilatéralement. Les bronches souches sont courtes (habituelle- 
ment < 1 cm) et sont situées au-dessus de l’artère pulmonaire principale de 
chaque côté (bronches épartérielles) (Figure 18-30) [143]. Les deux atria 
sont de type droit ou « systémique ». Un lobe azygos situé du côté gauche 
suggère un isomérisme droit [140, 143]. L’isomérisme droit est classique- 
ment associé à une asplénie, des atria systémiques, un foie médian et l’esto- 
mac en position indéterminée (syndrome d’Ivemark). Les anomalies 
cardiaques sont très fréquentes (99 à 100 %) et complexes, et la survie au- 
delà de 1 an de vie est rare, allant de 5 à 20 % [140, 141]. Rarement (< 1 %), 
des patients avec isomérisme droit peuvent survivre en l’absence d’anoma- 
lies cardiaques, et rester asymptomatiques jusqu’à l’âge adulte [ 140, 143]. 

Dans l’isomérisme gauche, les poumons sont bilobés, la petite scissure est 
absente, et les bronches souches sont longues (1,7-2cm) et hyparté- 
rielles [140, 143]. L’isomérisme gauche est classiquement associé à deux 
atria de type gauche ou « pulmonaire », le foie sur la ligne médiane et une 
polysplénie. L'emplacement de l’estomac est variable. Une interruption de la 
VCT avec continuation azygos ou hémi-azygos (85 %) et un retour veineux 
pulmonaire anormal sont fréquemment associés (Figure 18-31) [140, 1471]. 
Les anomalies cardiaques sont moins fréquentes et moins complexes que dans 
l’isomérisme droit. Le taux de mortalité est plus bas et d'environ 60 % dans la 
première année de vie. Un isomérisme gauche peut donc être une découverte 
fortuite chez un adulte asymptomatique et bon nombre de patients présentant 
des poumons bilobés des deux côtés, un situs solitus abdominal et sans anoma- 
lies cardiaques ont été rapportés [140, 141, 148, 149]. Un isomérisme gauche 
avec poumons bilobés est rapporté dans 55 % des cas de polysplénie [140]. 
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Figure 18-30 Isomérisme droit. Coupe tomodensitométrique centrée sur les 
bronches souches en fenêtre médiastinale avec injection de produit de contraste 
(a) et coupe tomodensitométrique au niveau hilaire en fenêtre parenchyma- 
teuse (b). Patient de 21 ans présentant un isomérisme droit avec, de chaque 
côté, une bronche lobaire supérieure épartérielle, un tronc souche de type court, 
une arborisation bronchique symétrique, et une grande et petite scissures. Le 
patient était porteur d’une cardiopathie complexe avec transposition corrigée 
des gros vaisseaux en phase de décompensation expliquant la surcharge 
hydrique pleuropulmonaire. 





Figure 18-31 Isomérisme gauche. Tomodensitométrie avec reconstruction coronale en projection d’intensité minimum (a), coupe axiale centrée sur la trachée et 
l’aorte en fenêtre médiastinale avec injection de produit de contraste (b) et coupe abdominale haute (c). L’arbre bronchique montre une division « en miroir » et des 
bronches de type gauche. Les.bronches souches sont ainsi de type long (ratio bronchique de 1,1) et hypartérielles des deux côtés. La patiente de 38 ans est par ailleurs 
porteuse de multiples autres anomalies congénitales, dont des stigmates d’une coarctation de l’aorte opérée dans l’enfance (têtes de flèche), une interruption de la VCI 
avec continuation hémi-azygos se drainant sur une VCS gauche (flèche) (il existe aussi une VCS droite), un foie en position gauche et une polysplénie. 
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Type IV 


Type Ill 


Malformations bronchopulmonaires 


Les malformations bronchopulmonaires communicantes de l’intestin pri- 
mitif antérieur (MBPCIPA) sont des malformations rares caractérisées par 
une communication congénitale entre une partie des voies respiratoires d’un 
côté, et l’œsophage ou l’estomac de l’autre [36, 37, 150, 151, 152, 153]. 
Des sténoses trachéobronchiques congénitales concomitantes peuvent y être 
associées [154, 155]. Les MBPCIPA peuvent également se produire en 
combinaison avec d’autres anomalies congénitales pulmonaires, dont les 
séquestrations, et au niveau du système vasculaire, du diaphragme, du trac- 
tus gastro-intestinal supérieur, des côtes et des vertèbres [14]. 
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Figure 18-32 Malformations broncho- 
pulmonaires communicantes de l'intestin 
primitif antérieur. Les 5 types de malforma- 
tions bronchopulmonaires communicantes de 
l'intestin primitif antérieur selon Srikanth et 
al. [37]. Les types 1 A et II donnent un poumon 
droit æsophagien et les types ÎB et III un lobe 
æœsophagien (dans ce dernier cas, on parle com- 
munément de bronche œæsophagienne). 


Type Il 





Une classification des MBPCIPA en quatre groupes a été proposée par Sri- 
kanth et al. (Figure 18-32) [37]. Le premier groupe consiste en une atrésie de 
l’œsophage avec le tractus gastro-œsophagien distal prenant son origine de la 
trachée, une malformation en règle générale facilement diagnostiquée chez le 
nouveau-né [3, 36, 154]. Selon les cas, un poumon, un lobe ou un segment 
naissent alors de l’œsophage distal. Les trois autres groupes englobent les mal- 
formations communicantes sans atrésie de l’œsophage et avec un apport vas- 
culaire variable. Les malformations des deuxième et troisième groupes sont 
les plus fréquentes, rapportées respectivement chez 33 et 46% des 
patients [37]. Dans le deuxième groupe, un poumon entier provient de l’œso- 
phage ; il est généralement appelé poumon œæsophagien où poumon acces- 
soire [150, 156, 157, 158]. 95 % des poumons œsophagiens sont du côté 
droit. La bronche souche ipsilatérale est absente, entraînant un défaut complet 
de la fonction ventilatoire du poumon concerné, lequel est hypoplasique et até- 
lectasié [155]. Les malformations du troisième groupe se caractérisent par un 
seul lobe ou segment naissant de l’œsophage ou l’estomac [36, 150]. La 
bronche provenant du tractus gastro-intestinal est classiquement appelée 
bronche æsophagienne (Figure 18-33) [153, 157]. Des cas de bronches œso- 
phagiennes bilatérales ont été exceptionnellement rapportés [150, 159, 1601]. 
Dans le quatrième groupe, il y a une communication simple entre une partie du 
système bronchique et l’œsophage, et une vascularisation systémique est sou- 
vent présente au niveau de la région pulmonaire concernée par cette commu- 
nication [37]. Une autre classification des MBPCIPA basée sur l'aspect 
morphologique de la communication (collet, diverticule, kyste) et l’apport 
vasculaire a également été proposée [161]. Les communications sont le plus 
fréquemment observées entre, d’un côté, le tiers moyen ou distal de l'œso- 
phage et, de l’autre, le LID (43 %), le LIG (22 %) ou la bronche souche droite 
(10 %) [162, 163]. 


Figure 18-33 Bronche œsophagienne. 
Mise en évidence d’une bronche œsopha- 
gienne (flèche) chez un patient de 56 ans, 
naissant du tiers distal de l’œsophage et 
destinée à une zone de parenchyme pulmo- 
naire située dans la région postérieure du 
segment paracardiaque du lobe inférieur 
droit (segment 7 droit). La bronche est 
comblée de matériel et le territoire pulmo- 
naire correspondant montre un piégeage 
aérique. 
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D. Paratger Le Site 
| LA présentation clinique des MBPCIPA est généralement insidieuse, 
_<hcluant toux, pneumonie récurrente et hémoptysie, le plus souvent liée à 
© une infection bronchopulmonaire chronique [150, 153, 162, 164, 165]. 
Des épisodes de suffocation lors de la déglutition des liquides ou la pré- 
sence de particules alimentaires dans les expectorations sont très évoca- 
teurs et rapportés chez 65 % des patients [153, 161, 162, 164]. Néanmoins, 
dans environ 75 % des cas, le diagnostic n’est pas fait avant l’âge 
adulte [162, 164]. Diverses hypothèses ont été formulées pour expliquer la 
clinique parfois discrète et l’intermittence ou l’apparition tardive des 
symptômes. Citons notamment la présence d’une membrane ou d’un 
mécanisme de clapet au niveau du tractus fistuleux qui se rompt ou devient 
incompétent par la suite, l’obliquité vers le haut de la fistule, ou la ferme- 
ture ou la contraction de la fistule lors de la déglutition [152, 162, 164]. Le 
diagnostic est habituellement fait par œsophagographie barytée et endo- 
scopies bronchiques et de l’œæsophage [6, 36, 157, 164, 166]. En plus de la 
fistule, la tomodensitométrie peut montrer des bronchectasies, du tissu 
pulmonaire rudimentaire, et des zones de condensation et de la fibrose 
dans la zone « ventilée » par la bronche anormale, ainsi que l’apport et le 
drainage vasculaires [3, 6, 153, 165, 166, 167]. Le diagnostic différentiel 
inclut les séquestrations pulmonaires (maïs les formes hybrides sont clas- 
siques), les malformations congénitales des voies aériennes pulmonaires 
(CPAM), et les fistules iatrogènes, inflammatoires ou néoplasiques [153]. 
Le traitement consiste soit en la résection du poumon ou du lobe æsopha- 
gien, soit en la réanastomose du poumon œsophagien avec l’arbre trachéo- 
bronchique normal lorsqu'il n’y a pas de séquelles bronchoparenchyma- 
teuses marquées et que l’apport vasculaire est normal [157, 163]. 


Dérivés kystiques de l’intestin primitif antérieur 


Les dérivés kystiques de l’intestin primitif antérieur (IPA) comprennent 
classiquement les kystes bronchogéniques, les duplications (ou kystes) 
entériques et les kystes neuro-entériques, en fonction de leur différenciation 
histopathologique [59]. Ces formations proviennent du détachement d’un 
bourgeon aberrant pendant la formation et la différenciation de la partie tra- 
chéo-broncho-æsophagienne de l’IPA, entre le 26° et le 40° jour de vie 
embryonnaire. Durant la période embryonnaire, l’'IPA va subir un clivage 
diaphragmatique résultant en un IPA proximal supradiaphragmatique (pha- 
rynx, œsophage, arbre trachéobronchique) et un IPA caudal infradiaphrag- 
matique (estomac, duodénum, pancréas, foie et voies biliaires). Des erreurs 
de topographie des bourgeons par rapport au clivage diaphragmatique 
peuvent expliquer des ectopies endothoraciques de l’IPA caudal (kystes à 
muqueuses gastrique ou pancréatique par exemple) et des ectopies intra- 
abdominales de l’IPA proximal (kyste à muqueuse respiratoire intrahépa- 
tique) (Figure 18-34) [59]. Des formes thoraco-abdominales en sablier sont 
rapportées [168]. Ces bourgeons restent le plus souvent satellites des 
organes dérivés de l’'IPA avec lesquels ils peuvent où non communiquer 
mais ils peuvent aussi être observés à distance (péricarde, plèvre, dia- 
phragme, rétropéritoine, peau, dure-mère) [26, 29, 61, 169, 170]. 

Nous traiterons essentiellement des kystes bronchogéniques. Par leur ori- 
gine embryologique, les kystes bronchogéniques peuvent être tapissés d’un 
épithélium de type respiratoire (90 %) ou épidermoïde (10 %). Les kystes 
bronchogéniques peuvent contenir dans leur paroi les mêmes constituants 
que les bronches, à savoir des cellules glandulaires qui peuvent, par leurs 
sécrétions, entraîner la mise sous tension du Kyste, des inclusions cartilagi- 
neuses, du tissu élastique et/ou des cellules musculaires lisses. Ils 
contiennent un liquide mucoïde [29, 171, 172]. Les duplications œsopha- 
giennes contiennent un épithélium épidermoïde et/ou pseudostratifié mais 
elles peuvent aussi contenir d’autres types de tissus gastro-intestinaux ecto- 
piques, par exemple de la muqueuse gastrique ou du tissu pancréatique avec 
le risque associé d’hémorragie. Elles sont souvent accolées à l’œsophage. 
Les kystes neuro-entériques contiennent également un épithélium de type 
entérique. Ils ont un pédicule qui s’étend vers le canal rachidien et sont quasi 
toujours associés à des malformations vertébrales locales [1, 26, 59, 62]. 


Kystes bronchogéniques médiastinaux 


Quatre-vingt pour cent des kystes bronchogéniques sont intramédiasti- 
naux [169]. Les localisations les plus typiques sont surtout paratrachéales et 
infracarinaires, parfois para-œsophagiennes, hilaires, au niveau du ligament 
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Figure 18-34 Kyste bronchogénique intra-abdominal. Coupe tomodensi- 
tométrique centrée sur le défilé thoracoabdominal avec injection de produit de 
contraste. Patient de 58 ans. Découverte fortuite d'une formation kystique 
(flèche) de 32 mm de grand axe en avant de la portion intra-abdominale de 
l’œsophage. L’anatomopathologie confirmera un kyste bronchogénique. 


pulmonaire, et, plus rarement, au niveau de la gouttière costovertébrale, 
intrapéricardique ou intramyocardique (Figures 18-35 à 18-36) [11, 171]. 

En imagerie, il s’agit d’une masse de 2 à 15 cm de diamètre (moyenne 
de 4,5 cm, augmentation graduelle de la taille avec l’âge) dont le contenu 
montre une densité variant de liquidienne à 50 UH (vu le contenu de 
mucus protéinacé ou hémorragique) et jusqu’à plus de 100 UH (en cas de 
contenu de type lait calcique), et ce de manière homogène ou sous la 
forme d’un niveau liquide-liquide (voir Figures 18-35 et 18-36) [59, 61, 
169, 173]. Le contenu des kystes est le plus fréquemment uniloculaire 
mais il peut être multiloculaire. Une modification de la morphologie du 
kyste en fonction de la position du patient est un argument pour sa nature 
liquidienne. L’injection de produit de contraste est recommandée afin 
d’exclure un nodule mural [61, 169]. En l’absence de complication, le 
rehaussement de la fine paroi est absent ou minime. L’IRM peut aider à 
confirmer le diagnostic en cas d’aspects atypiques en tomodensitomé- 
trie [59, 169]. Le signal en pondération T1 et T2 varie en fonction du 
contenu liquidien, protéique ou calcique. Pour les kystes hyperintenses en 
pondération T1, les images de soustraction après injection de gadolinium 
sont particulièrement utiles pour exclure une lésion tumorale [61]. 
La paroi est fine, régulière et bien définie (Figures 18-37 et voir 
Figure 18-35) [169, 174]. En cas d'infection active ou antérieure, la paroi 
peut être épaisse ou irrégulière avec un rehaussement plus marqué. 
Lorsque le kyste contient de l’air, une communication bronchique est pré- 
sente, ce qui est rare pour les kystes médiastinaux. 

Chez l’adulte, la plupart des kystes bronchogéniques sont asymptoma- 
tiques et de découverte fortuite. Les manifestations cliniques peuvent être 
aiguës, sous forme d’une douleur ou d’un syndrome compressif en cas 
d'augmentation brutale du volume du kyste, le plus souvent secondaire à 
une hémorragie intrakystique [59, 169, 175, 176]. Les kystes localisés sur 
le versant gauche du médiastin sont davantage compressifs que les droits. 
La compression peut concerner une bronche, l’œsophage, la veine cave ou 
une artère pulmonaire (voir Figure 18-36) [169, 171, 175]. L'infection est 
la seconde complication typique. Une fistulisation bronchokystique peut 
en être la cause et être démontrée par la disparition de la lésion en cas de 
vomique, l’apparition d’une cavité aérique en lieu et place du kyste ou 
d’un niveau hydro-aérique [29, 177]. La survenue d’une lésion tumorale 
au sein d’un kyste bronchogénique est rare [59, 177, 178]. 

Le kyste bronchogénique intrapéricardique est habituellement localisé 
entre la racine de l’aorte et la VCS. Il peut être associé à un défect congé- 
nital du péricarde. Les kystes sont souvent multiloculaires. 
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Les diagnostics différentiels les plus fréquents incluent : adénopathie ou 
lymphangiome en cas de localisation infracarinaire ou paratrachéale, 
masse tumorale dont le léiomyome en position para-œsophagienne et une 
tumeur neurogène dans une gouttière costovertébrale [171]. 

Chez le jeune enfant et le nouveau-né, qui présentent souvent des 
symptômes respiratoires aigus, l'indication chirurgicale est formelle lors 
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Figure 18-35 Kyste bronchogénique du 
médiastin moyen (étoiles). Femme de 
41 ans. La tomodensitométrie (a) montre 
une lésion infracarinaire d’une densité de 
35 UH. L’IRM montre un hypersignal en 
pondérations T2 axiale (b}), T1 coronale 
(c) et une absence de rehaussement du 
contenu sur l’image de soustraction après 
injection de gadolinium (d). 


de la découverte de la lésion. Chez l’adulte, les lésions symptomatiques 
doivent être opérées. Le traitement chirurgical implique la dissection 
complète du kyste et la section-suture de sa communication avec l'arbre 
trachéobronchique, le cas échéant. L’exérèse lors d’une complication du 
kyste (hémorragie intrakystique ou surinfection) se trouve toutefois com- 
pliquée par les adhérences que celui-ci contracte avec l’environnement 


Fiqure 18-36 Kyste bron- 
chogénique du médiastin 
postérieur. Kyste broncho- 
génique (étoiles) de décou- 
verte fortuite. La tomodensi 
tométrie (a) et l'IRM en 
pondération T2 (b) montrent 
un kyste uniloculaire de den- 
sité et signal hydriques dans 
le médiastin postérieur sur le 
versant latéral gauche de T3 
à T5. 
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Figùre 18-37 Kyste bronchogénique 
nédiastinal compressif. Patiente de 54 ans 
présentant une dysphagie aux solides de 
longue date secondaire à un kyste bronchogé- 
nique (étoiles) du médiastin moyen compri- 
mant l’œsophage et la trachée, Radiographies 
thoraciques de face (a) et de profil (b). Coupe 
tomodensitométrique centrée sur le toit de la 
crosse aortique (c) et reconstruction Coro- 
nale (d) en fenêtre médiastinale avec injection 
de produit de contraste. La compression de 
l’œsophage est également favorisée par la 
présence d’une artère sous-clavière droite 
rétro-œsophagienne (arteria lusoria, flèche) 
prenant celui-ci en étau entre les structures 
artérielles, trachéales et la lésion kystique. 


médiastinal [175]. Ces adhérences ne sont pas démontrées par l’image- 
rie [61]. La résection complète, lorsque la lésion est abordée à froid, est le 
plus souvent possible. La résection incomplète expose aux risques de fis- 
tules post-opératoires ou de récidive par l’accumulation des sécrétions 
mucineuses produites par les cellules kystiques résiduelles. Lorsque le 
patient est strictement asymptomatique, que la lésion est petite et située 
dans une région d’accès aisé, le suivi par imagerie peut être proposé. La 
rapidité de croissance d’un kyste ne peut cependant être prédite et le suivi 
se fera durant de nombreuses années [174]. Les grosses lésions, 
puisqu'elles se compliquent fréquemment de phénomènes compressifs, 
infectieux ou hémorragiques, doivent être traitées dans tous les cas, et ce 
d’autant plus volontiers que leur contact avec les structures médiastinales 
compromettrait une exérèse complète en cas de complication [171, 175, 
179, 180]. Un drainage par voie transbronchique, transæsophagienne ou 
par voie percutanée sous contrôle d'imagerie peut permettre une décom- 
pression d’urgence du kyste ou de réaliser une sclérose chimique qui doit 
toujours être prudente au niveau médiastinal [175, 181, 182]. Une revue 
de la littérature a montré qu’un individu asymptomatique présentant un 
kyste bronchogénique a un risque de 45 % de développer des symptômes, 
de 0,7 % de transformation maligne et de 20 % de morbidité liée à sa 
résection [174]. 


Kystes bronchogéniques intrapulmonaires 


Le kyste bronchogénique intrapulmonaire peut se présenter sous la forme 
d’un nodule, d’une masse pulmonaire, d’une cavité à parois fines de contenu 
aérique où montrant un niveau hydro-aérique (voir Figure 18-10) [29, 171, 
172, 183, 184]. Le diagnostic est rarement envisagé bien que 15 à 25 % des 
kystes bronchogéniques soient intraparenchymateux [172, 184]. La biopsie 





sous contrôle d'imagerie est peu contributive et seule l’analyse histopatho- 
logique après résection en confirme le diagnostic [184]. Par rapport aux 
kystes médiastinaux, les kystes intrapulmonaires apparaissent plus tard 
durant la vie embryonnaire, sont plus fréquemment communicants et le plus 
souvent uniloculaires [171, 179]. Dans une série de 29 cas, 66 % étaient 
localisés dans les lobes inférieurs et ils mesuraient 4,6 cm de moyenne (2- 
12 cm) [183]. Les kystes bronchogéniques intrapulmonaires sont souvent 
rapportés comme des lésions uniques, arrondies ou ovalaires, et à limites 
nettes (voir Figure 18-10). La densité et le signal de leur contenu sont sem- 
blables à leurs homologues intramédiastinaux. Des zones d’hypo-atténua- 
tion en mosaïque (emphysème ou piégeage aérique) et d’opacités en bandes 
au pourtour du kyste (fibrose avec bronchiolisation des alvéoles) ont été rap- 
portées [26, 172]. Les complications sont dominées par les infections bacté- 
riennes, à mycobactéries ou aspergillaires [29, 171]. Ils peuvent être 
associés à une hypervascularisation systémique responsable d’hémopty- 
sies [171, 184]. Il n’est donc pas étonnant que les symptômes les plus fré- 
quents soient la toux, les expectorations, une douleur thoracique, une 
dyspnée, des hémoptysies et de la fièvre [171, 179, 183]. Des cas d’embo- 
lies gazeuses par décompression ou de syndrome compressif ont été rappor- 
tés [184]. Les complications compressives fréquemment observées chez 
l’enfant sont rarement rapportées chez l’adulte [171]. Alors qu’elle est 
élevée chez l'enfant, la prévalence de malformations associées est faible 
lorsque le diagnostic est posé chez l’adulte [171]. Le consensus général est 
que tous les kystes bronchogéniques intrapulmonaires symptomatiques ou 
non devraient être opérés [183]. Les diagnostics différentiels principaux 
sont ceux de lésions kystiques liquidiennes ou aériques isolées et incluent 
l’abcès pulmonaire, le kyste hydatique, une lésion tumorale, la pneumato- 
cèle et la bulle d’emphysème infectée ou non [61]. La présence de zones 
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d'hypo-atténuation ou d’autres petites lésions kystiques aériques doit faire 
discuter un diagnostic différentiel avec une malformation congénitale des 
voies aériennes pulmonaires (CPAM), une hyperinflation lobaire congéni- 
tale (HLC) ou une atrésie bronchique, voire l’association de plusieurs patho- 
logies congénitales (forme hybride) [25, 26, 171]. 


Atrésie, sténose ou dilatation congénitale 


Atrésie trachéale 


L’atrésie trachéale est une anomalie exceptionnelle dans laquelle un 
segment de la trachée, généralement proximal, est manquant [8]. L’ano- 
malie est létale, sauf lorsqu'elle est associée à une fistule trachéo-æsopha- 
gienne, ce qui permet une intubation œsophagienne et une reconstruction 
chirurgicale ultérieure [8, 55]. Trois types d’atrésie trachéale ont été 
décrits selon le segment trachéobronchique qui communique avec l’œso- 
phage, la carène étant le site de communication le plus fréquent (60 %) [8, 
56, 185]. Le diagnostic prénatal des malformations de ce type n’a prati- 
quement jamais été rapporté et la tomodensitométrie est utile dans la 
démonstration de leur anatomie complexe avant chirurgie [8]. 


Atrésie bronchique 


Décrite pour la première fois par Ramsay et Byron en 1953, l’atrésie 
bronchique résulte d’une interruption juxtahilaire segmentaire (plus rare- 
ment lobaire ou sous-segmentaire) d’une bronche, associée à un dévelop- 
pement normal des voies aériennes en distalité (Figure 18-38) [186, 187, 
188, 189, 190, 191]. Le LSG est le plus souvent en cause (deux tiers des 
patients), en particulier la bronche segmentaire apicodorsale. Les autres 
lobes sont plus rarement concernés, avec les LSD, LIG, LM et LID dans 





38 Atrésie bronchique. L’atrésie bronchique est une interruption 
le plus souvent segmentaire d’une bronche, associée à un développement 
normal des voies aériennes en distalité. Il y a accumulation de mucus (en vert) 


dans l’arbre bronchique périphérique à l’occlusion. 


‘igui Atrésie  bronchique. 
RodEHE thoracique de face (a) et coupe 
tomodensitométrique (b) au niveau des hiles 
en fenêtre parenchymateuse. Atrésie de la 
bronche segmentaire antérieure du lobe 
supérieur droit. Sur la radiographie thora- 
cique, noter la bronchocèle centrale (flèche) 
sous la forme d’une formation nodulaire 
montrant un niveau hydro-aérique ainsi que 
la discrète hypotransparence dans la région 
axillaire en périphérie de l’occlusion. Cor- 
respondance sur la coupe tomodensitomé- 
trique. La bronchoscopie était normale. 
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un ordre décroissant [5, 62, 187, 188, 192, 193]. Une atteinte simultanée 
de plusieurs segments pulmonaires a été rarement rapportée [188, 194]. 
La cause de l’atrésie bronchique n’est pas réellement connue, mais la 
plupart des auteurs s’accordent pour une origine congénitale. Deux 
hypothèses majeures ont été proposées, la première proposant une lésion 
ischémique focale d’une paroi bronchique, et la seconde une décon- 
nexion d’un groupe de cellules bronchiques en voie de division de leur 
bourgeon bronchique proximal. L’amas de cellules bronchiques décon- 
nectées continue de se diviser normalement, comme le montrent l’anato- 
mie et le branchement normal des bronches en distalité de l’atrésie [11, 
187, 188, 193, 195]. Le réseau bronchique en aval du site de l’atrésie se 
remplit de mucus, non évacué par les battements de cils, et se dilate pro- 
gressivement, formant une bronchocèle (Figures 18-39, 18-40 et 18-41). 


F 





40 Atrésie bronchique. Coupes tomodensitométriques épaisse au 
niveau de la crosse aortique en fenêtre parenchymateuse (a) et en fenêtre 
médiastinale avec injection de produit de contraste (b). Atrésie d’une bronche 
sous-segmentaire de la bronche segmentaire antérieure du lobe supérieur 
gauche (B2G). Noter la volumineuse bronchocèle centrale ramifiée (flèche) et 
le piégeage aérique périphérique. 
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Figure 18-41 Atrésie bronchique surinfectée. Coupes tomodensitométriques 
centrées sur la pyramide basale gauche en fenêtres parenchymateuse (a) et média- 
stinale (b). Découverte fortuite d’une atrésie bronchique du segment 10 gauche 
avec bronchocèle centrale (flèche). Quelques années plus tard, le patient présentera 
une infection résistante au traitement antibiotique dans le territoire de l’atrésie. La 
pièce de lobectomie montrera une granulomateuse nécrosante du territoire mais les 
cultures resteront négatives pour une tuberculose. 
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En règle générale, aucune connexion n’est trouvée entre le bourgeon 
proximal et les voies aériennes distales, mais un pont fibreux peut par- 
fois être présent [187, 188, 196]. Les alvéoles en périphérie de l’atrésie 
sont ventilées par des voies collatérales et montrent des signes de pié- 
geage aérique résultant en une hyperinflation focale (Figure 18-42 et or. 
Figures 18-39, 18-40 et 18-41) [5, 62, 187, 190, 196]. 

Sur une radiographie standard, les signes peuvent être très évocateurs 
du diagnostic, consistant une opacité centrale, pouvant contenir un niveau 
hydro-aérique, entourée d’une hyperclarté systématisée secondaire à l’oli- 
gémie et au piégeage aérique (voir Figure 18-39) [187, 188, 190]. Les 
bronchocèles et l’hyperinflation ne sont cependant observées ensemble 
que dans 57 à 83 % des cas [187, 188, 190, 192, 193]. La tomodensitomé- 
trie est la méthode la plus sensible montrant la bronchocèle tubulaire, 
ramifiée ou nodulaire, et les zones distales d'oligémie et de piégeage 
aérique, encore mieux démontrées en phase expiratoire (voir Figures 18- 
39, 18-40, 18-41 et 18-42) [11, 29, 58, 189, 190, 193]. En cas d'atrésie 
lobaire entourée d’une scissure complète, l’hyperinflation peut être 
absente en raison de l’absence de voies collatérales de ventilation, et être 
remplacée par une atélectasie ou un lobe Kystique [197]. D'un autre côté, 
lorsque les scissures sont incomplètes, la ventilation collatérale peut être 
responsable d'une expansion marquée du parenchyme périphérique à 
l’atrésie résultant en une compression marquée du poumon sain avoisi- 
nant [191]. Un apport artériel systémique pour la zone anormale, simulant 
une séquestration, résulte en une malformation hybride (voir Figure 18- 
42) [198]. L'IRM peut confirmer la bronchocèle qui montre de hautes 
intensités en pondération T1 et T2 chez 86 % des patients [1901]. 

La majorité des patients avec une atrésie bronchique est asymptoma- 
tique, mais une dyspnée, une douleur, des pneumonies récidivantes 
(jusqu’à 20 % des patients), un pneumothorax, des hémoptysies, voire de 
l’asthme ont été rapportés [187, 188, 189, 199]. Le diagnostic est inci- 
dentel dans environ 50-60 % des cas, plus fréquemment chez l’homme 
au cours de la deuxième ou troisième décennie [5, 62, 187, 188, 190]. Le 
traitement est discuté : il est habituellement conservateur chez l’adulte, 
la chirurgie n’est indiquée que lorsque les symptômes cliniques ou une 
complication sont présents (voir Figure 18-41) [188, 189, 190, 191, 194, 
199]. En revanche, la résection chirurgicale est prônée par certains [1]. 

Le diagnostic différentiel de l'association bronchocèle/hyperclarté com- 
prend : bronchocèle acquise en association avec des bronchectasies ou une 
aspergillose bronchopulmonaire allergique, ou secondaire à une obstruction 
bronchique par une tumeur (carcinoïde entre autres), un corps étranger, une 
compression externe ou une broncholithiase ; l’hyperclarté peut aussi suggé- 
rer une hyperinflation lobaire congénitale (HLC), une malformation congé- 
nitale des voies aériennes pulmonaires (CPAM), un kyste bronchogénique, 





Figure 18-42 Atrésie bronchique avec vascularisation artérielle systémique (malformation hybride). Tomodensitométries avec reconstructions 
coronale avec projection d’intensité minimum (a), axiale avec projection d’intensité minimum et injection de produit de contraste (b) et coronale épaisse 
(MPR) (c). Patiente asymptomatique de 23 ans montrant une zone de piégeage aériqué sans connexion avec l’arbre bronchique dans la région axillaire du 
poumon droit sur une reconstruction coronale en minIP (a). La reconstruction axiale en MIP montre une volumineuse artère (flèche) naissant de l'aorte 
vascularisant la région de l’atrésie et une volumineuse veine de drainage (tête de flèche) se jetant dans la veine pulmonaire supérieure droite (b). La 
reconstruction coronale en MPR épais montre la sommation des anomalies des images (a) et (b) avec une superposition des artère et veine anormales dans 
la zone de l’atrésie (c). (Remerciements à Gilbert Ferretti, Reproduction autorisée.) 
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une séquestration pulmonaire ou une maladie pulmonaire acquise comme le 
syndrome de McLeod[29, 196]. En fait, si historiquement l’atrésie 
bronchique était considérée comme une anomalie isolée, ce n’est plus le cas 
actuellement [25, 188, 191, 193, 200]. Elle est en effet également retrouvée, 
au niveau lobaire, segmentaire ou sous-segmentaire, dans 100 % des cas de 
séquestration extralobaire, 82 % des séquestrations intralobaires, 70 % des 
CPAM et 50 % des cas de HLC [21]. La bronchoscopie est habituellement 
normale dans l’atrésie bronchique, bien que parfois une bronche aveugle 
peut être identifiée [189, 1941. 


Sténose de la trachée et des bronches 


La sténose congénitale trachéobronchique est définie comme une réduc- 
tion de plus de 50 % du diamètre endoluminal [55]. Les sténoses tra- 
chéobronchiques primaires peuvent résulter de diverses anomalies de la 
paroi trachéobronchique ou d’une membrane endoluminale [9, 116]. Un 
développement disproportionné du cartilage par rapport à la partie 
membraneuse trachéobronchique avec soit des anneaux cartilagineux 
absents ou hypoplasiques, soit des anneaux complets ou quasi complets, 
voire plus rarement d’autres malformations cartilagineuses complexes, 
peut être responsable de sténose ou de malacie [55, 116, 201]. L’acquisi- 
tion tomodensitométrique effectuée en inspiration et en expiration dyna- 
mique est utile pour différencier sténose et malacie [11]. Les sténoses 
trachéales primaires sont divisées en trois types. Le premier type (30 &) 
correspond à une sténose diffuse de la trachée, le deuxième type (20 %) à 
une sténose progressive ou en « entonnoir » de longueur et de localisation 
variables, et le troisième type (50 %) à une sténose segmentaire [56, 62]. 
De longues sténoses trachéobronchiques avec anneaux cartilagineux com- 
plets sont fréquentes chez les patients présentant une artère pulmonaire 
gauche rétrotrachéale (SLPA), et représentent un facteur de mauvais pro- 
nostic, même après correction chirurgicale [117, 118, 119]. Les sténoses 
trachéobronchiques secondaires sont dues à une compression trachéale de 
causes variées : malformations vasculaires dont celles en anneaux, artère 
brachiocéphalique dilatée ou déplacée, SLPA, anomalies cardiaques, et 
masses médiastinales [9, 55, 116, 120]. Des sténoses trachéo-bronchiques 
sont également rapportées chez des patients souffrant d’hyperinflation 
lobaire congénitale (HLC) ou d'un syndrome veinolobaire pulmo- 
naire [59, 60]. 


Hyperinflation lobaire congénitale 


L'hyperinflation lobaire congénitale (HLC) est également appelée 
emphysème lobaire congénital. Malgré son nom, la HLC peut être d’ori- 
gine congénitale ou acquise et résulte d’une sténose bronchique d’origine 
intrinsèque (absence ou faiblesse du cartilage bronchique, replis muqueux 
faisant office de valve) ou extrinsèque (compression par une masse ou un 
vaisseau) avec comme conséquence l’hyperinflation d’un ou de plusieurs 
lobes [1, 24, 59, 202, 203]. Il existe deux types d'HLC sur la base du 
nombre d’alvéoles : la HLC hypo-alvéolaire possède moins d’alvéoles 
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mais celles-ci sont hyperdistendues tandis que la HLC hyperalvéolaire 
contient trois à cinq fois plus d’alvéoles de volume normal. Dans les deux 
cas, la partie du poumon affectée est de volume augmenté. Les lobes supé- 
rieur gauche et moyen droit sont les plus souvent atteints [11]. La HLC se 
manifeste quasi toujours dès la naissance par une atteinte respiratoire en 
fonction du degré de compression du poumon normal et parfois du 
médiastin requérant un traitement chirurgical [11, 203]. La tomodensito- 
métrie est utile pour démontrer l’absence de lésion responsable d'une 
hyperinflation secondaire comme une masse médiastinale ou bronchique, 
un corps étranger ou une compression vasculaire [59, 62]. Des malforma- 
tions cardiovasculaires associées sont rapportées dans 14 % des cas [62, 
204]. Les découvertes à l’âge adulte sont exceptionnelles [205, 206]. Le 
diagnostic différentiel inclut la CPAM et l’atrésie bronchique, des formes 
hybrides avec cette dernière étant par ailleurs rapportées [191, 2061. 


Dilatation de la trachée et des bronches 


La trachéobronchomégalie (TBM) congénitale, aussi appelée syndrome 
de Mounier-Kuhn, est caractérisée par une faiblesse intrinsèque ou flacci- 
dité de la paroi de la trachée et des bronches centrales (jusqu’au 4° ordre) 
secondaire à l’atrophie de fibres élastiques et de muscles lisses [207, 208]. 
Il en résulte une dilatation trachéobronchique à l’inspiration (diamètres de 
la trachée > 30 mm, de la bronche souche droite > 24 mm et de la bronche 
souche gauche > 23 mm, mais d’autres valeurs seuil sont proposées par 
d’autres auteurs), un collapsus à l’expiration et la formation de diverti- 
cules (Figure 18-43) [53, 207, 209, 210]. Bien que des découvertes for- 
tuites soient rapportées, les conséquences physiopathothologiques sont 
une toux inefficace et une dysfonction de l’activité mucociliaire favorisant 
les infections respiratoires récurrentes aggravant les bronchectasies et par- 
fois responsables de fibrose pulmonaire [207, 208, 211]. Trois stades ou 
sous-types anatomiques de TBM ont été décrits : dans le premier, la tra- 
chée et les bronches sont modérément et uniformément dilatées ; dans le 
deuxième, l'élargissement est plus marqué et excentré avec formation de 
diverticules et transition abrupte avec les bronches normales ; et, dans le 
troisième, la sacculation et la diverticulose s'étendent aux bronches dis- 
tales [212]. De l’emphysème est fréquemment rapporté en association 
avec une TBM, induisant un risque accru de pneumothorax [211]. Des 
formes secondaires de TBM peuvent être rencontrées dans diverses affec- 
tions telles que des connectivites ou collagénoses, dont la spondylarthrite 
ankylosante, le cutis laxa (élastolyse) et les syndromes d’Ehlers-Danlos, 
de Marfan, de Kenny-Caffey et de Brachmann-de Lange [208]. L'origine 
congénitale ou acquise des TBM reste débattue et une classification 
récente de l’ensemble des TBM a été proposée sur la base d’une revue de 
la littérature, type 1 : secondaire à une intervention (dont l’intubation pro- 
longée) ayant obstrué les voies aériennes supérieures durant l'enfance 
(35 %) ; type 2 : secondaire à des infections pulmonaires récurrentes ou à 
une fibrose pulmonaire (7 %) ; type 3 : signes d’élastolyse extrapulmo- 
naire (4 %) ; et type 4 : idiopathique (54 %) [2101]. 





Figure 18-43 Trachéobronchomégalie (syndrome de Mounier-Kuhn). Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la trachée (a) et sur les bronches 
souches (b), et reconstruction coronale (c) en fenêtre parenchymateuse. Trachéobronchomégalie chez une jeune femm > de 23 ans présentant des infections 
bronchiques fréquentes et une insuffisance respiratoire chronique. Présence d’une dilatation de la trachée (avec multiple: diverticules) et des bronches centrales, 


prédominant nettement au niveau du tronc souche gauche, 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





NEA 


. € 
666 & 


© 


Malformations congénitales 
ges voies aériennes pulmonaires 


Paratger Le Site 


Le terme « malformations congénitales des voies aériennes pulmonaires » 
(CPAM pour congenital pulmonary airway malformation) tend à remplacer 
celui de « malformations adénomatoïdes kystiques congénitales » (CCAM 
pour congenital cystic adenomatoid malformation) proposé par Ch’ et 
Tang en 1949 car tous les types ne sont pas kystiques ou ne montrent pas de 
prolifération adénomatoïde [213, 2141. Les CPAM sont caractérisées par le 
développement anormal d'éléments bronchiolaires aux dépens des alvéoles 
et sont ventilées par une bronche anormale sans cartilage [20]. Cette masse 
de tissu pulmonaire hamartomateux renferme une proportion variable de 
kystes dont les diamètres sont compris entre 0,5 et 10 cm. 

Dans un premier temps, trois formes principales ont été décrites [25, 2151. 
Ce sont les seules qui peuvent être diagnostiquées en imagerie de manière 
fiable. Le type 1 (60 %) est formé de un ou plusieurs kystes de 2 à 10 cm. 
Leur paroi peut renfermer du cartilage et est limitée par un épithélium respi- 
ratoire potentiellement mucisecrétant. Le type 2 (10-25 %) est composé de 
kystes de taille assez uniforme qui dépassent rarement 2 cm de diamètre. 
Les kystes sont constitués de bronchioles terminales et respiratoires dilatées 
disposées dos à dos, sans cartilage ni cellule mucisecrétante. Le type 3 (5- 
10 %) est formé de microkystes de 0,3 à 0,5 cm. C’est le seul type qui ait une 
composante solide adénomatoïde. Cette classification proposée par Stocker a 
des conséquences pronostiques importantes. Le type 1 est en effet le plus fré- 
quent et a le meilleur pronostic. Le type 2 est fréquemment associé à des mal- 
formations cardiaques ou rénales (15-42 %) qui détermineront le pronostic. 
Le type 3 est rarement observé chez l’adulte vu son mauvais pronostic durant 
la période périnatale [61, 216]. Ont été rajoutés ensuite un type 0 (1-3 %) qui 
correspond à une dysgénésie ou une dysplasie acinaire microkystique bilaté- 
rale et toujours fatale, et un type 4 (1-25 %) multimacrokystique pouvant être 
associé à un blastome pleuropulmonaire ou être impossible à l’en distinguer 
[214]. Les cinq types montrent ainsi une origine embryologique allant du 
centre vers la périphérie de l’arbre bronchique, le type 0 prenant son origine 
de la trachée ou des bronches souches, le type 1 des bronches ou bronchioles 
proximales, le type 2 des bronchioles, le type 3 des bronchioles terminales ou 
des canaux alvéolaires (soit durant le stade pseudo-glandulaire pour les 
stades 0 à 3) et le type 4 des acini distaux, des sacs alvéolaires ou des alvéoles 
(stade sacculaire) [216, 217]. Le mécanisme exact de la formation des 
CPAM reste discuté entre un arrêt de croissance d’une zone localisée 
des voies aériennes, des branchements aberrants ou une prolifération hamar- 
tomateuse de celles-ci [217]. 

La CPAM est unilatérale (à l’exception du type 0), touchant tout ou une 
partie d’un ou de plusieurs lobes. L’imagerie démontre en proportion variable 
une composante solide et une composante kystique responsable d’une disten- 
sion du territoire pulmonaire dans lequel la malformation se situe. La compo- 
sante solide correspond à un foyer adénomatoïde, à de la pneumonie organisée 
ou au remplissage d’un kyste par du sang, du mucus ou une surinfection, 
exceptionnellement par une tumeur {25, 29, 215]. La composante adénoma- 
toïde peut se rehausser après injection de produit de contraste. En règle géné- 
rale, les types 0, 1, 2 et 4 apparaissent sous forme de kystes et le type 3 sous 
une forme solide. La capacité de l’imagerie à prédire le type histologique de la 
CPAM est variable dans la littérature [216, 2181]. Les découvertes tardives ou 
à l’âge adulte sont occasionnelles, une cinquantaine de cas (types 1 et 2) ayant 
été rapportés dans la littérature anglaise jusqu’en 2015 (Figure 18-44) [217, 
219, 220]. Lorsqu'il existe une vascularisation systémique, on considère qu’il 
s’agit d'une malformation hybride entre une CPAM et une séquestration, le 
plus souvent de type 2 (voir Figure 18-45) [20, 61]. De plus, vu son associa- 
tion fréquente avec de nombreuses autres malformations bronchopulmo- 
naires, certains auteurs tendent à considérer que certaines formes de CPAM ne 
seraient pas une entité propre mais la conséquence dysplasique d’une obstruc- 
tion in utero des voies aériennes (voir Figure 18-44) [26]. 

Le diagnostic différentiel inclut les autres lésions Kkystiques pulmonaires 
congénitales dans leur ensemble, à savoir les atrésies bronchiques, les 
séquestrations et les kystes bronchogéniques intrapulmonaires, avec les- 
quelles des hypothèses d’origine commune ont été formulées [25, 62]. 
D’autres diagnostics différentiels incluent les hamartomes mésenchyma- 
teux pulmonaires kystiques, la transmogrification placentoïde du poumon, 
les bronchectasies kystiques, la juxtaposition de bulle d'emphysème, les 
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Figure 18-44 Malformations des voies aériennes congénitales (CPAM) 
infectée et atrésie bronchique (malformation hybride). Coupe tomoden- 
sitométrique axiale (a) et reconstruction sagittale (b) centrées sur la pyramide 
basale gauche en fenêtre parenchymateuse. CPAM multikystique de type 2 
montrant des niveaux hydro-aériques et des zones de condensation parenchy- 
mateuse dans le lobe inférieur gauche. Une bronche atrétique (flèche) présen- 
tant un aspect typique de branchement en « y », dilatée et destinée au 
territoire pulmonaire atteint, est associée et est le siège de sécrétions. 


formes kystiques des adénocarcinomes, une tumeur nécrotique pseudo- 
kystisée ou les blastomes pleuropulmonaires [25, 29, 221]. 

En dehors de la période néonatale où la CPAM peut nécessiter une résec- 
tion chirurgicale urgente pour une détresse respiratoire sur compression du 
poumon normal, elle peut être asymptomatique (25 %) ou se manifester par de 
la toux, une dyspnée, un pneumothorax, des douleurs thoraciques, des infec- 
tions récidivantes ou des hémoptysies (voir Figure 18-44) [59, 217, 222]. Vu 
les complications potentielles et le risque de néoplasie (difficile à quantifier. 
estimé à 1 %, surtout pour les types 1 et 4, et essentiellement de type blastome 
pleuropulmonaire chez l’enfant et adénocarcinome chez l’adulte), l'indication 
chirurgicale est le plus souvent recommandée {11, 26, 59, 61, 202]. Qu'il y 
ait eu ou non une résection de la malformation, une surveillance de ces 
patients est également recommandée [59, 217]. 


Anomalies vasculaires thoraciques congénitales 


Cette partie se concentre sur les anomalies vasculaires intéressant directe- 
ment les poumons, qu'elles soient d’origine vasculaire systémique ou pulmo- 
naire. Nous exclurons donc les anomalies liées aux arcs aortiques, telles double 
crosse aortique, crosse aortique droite, arteria lusoria, coarctation aortique, 
interruption de la crosse aortique, ainsi que les anomalies cardiaques comme 
les shunts intracardiaques, la dextro- ou levo-transposition des gros troncs 
vasculaires, la tétralogie de Fallot, l’anomalie d’Ebstein et le cœur triatrial. 
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Figure 18-45 Canal artériel. Coupes tomodensitométriques injectées et axiales 
en fenêtre médiastinale centrées sur les artères pulmonaires proximales (a) et la 
région sous-aortique (b). Persistance du canal artériel (flèche) entraînant une dila- 
tation de l'artère pulmonaire gauche chez un patient de 41 ans. 


Anomalies artérielles systémiques 


Il est important de garder en mémoire que, d’un point de vue physiopa- 
thologique, cinq différents types d’apport artériel systémique aux pou- 
mons sont possibles, via : 

— les artères bronchiques ; 

— les artères systémiques non bronchiques : 

— un canal artériel perméable ; 

— les MAPCA (major aortopulmonary collateral arteries) ; 

— l'artère pulmonaire droite ou gauche provenant directement de l'aorte 
ascendante. 

Le type d’apport systémique varie en fonction de l’anomalie embryolo- 
gique présente [38, 223]. 

On considère généralement que les MAPCA résultent de la persistance 
anormale des branches artérielles systémiques bronchiques primitives qui 
vascularisent le bourgeon pulmonaire avant le développement des artères 
pulmonaires [38]. Les MAPCA sont essentiellement diagnostiquées dans 
la population pédiatrique (un des exemples le plus classique en est l’atrésie 
pulmonaire avec communication interventriculaire), même si des implica- 
tions ou découvertes à l’âge adulte sont rapportées [224]. Les MAPCA 
peuvent être, constamment ou occasionnellement, présentes en association 
avec diverses anomalies congénitales pulmonaires comme les séquestra- 
tions pulmonaires, l’atrésie bronchique ou les CPAM (voir Figure 18-42). 
Elles peuvent également être rencontrées en l’absence d’anomalie cardio- 
pulmonaire, dans le cadre d’apports vasculaires artériels systémiques 
anormaux au poumon normal [38]. Les scanners multidétecteurs actuels 
démontrent parfaitement les MAPCA, même chez les nouveau-nés, avant 
un éventuel cathétérisme [223]. Les MAPCA prennent le plus souvent leur 
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origine sur l'aorte descendante, mais des origines mammaires internes, 
œsophagiennes, coronariennes et intercostales sont décrites. Elles peuvent 
être difficiles à distinguer d’artères bronchiques élargies. Il existe toutefois 
des signes qui permettent de les reconnaître : les MAPCA ne sont quasi 
jamais connectées aux artères intercostales ; elles peuvent être à distance 
des bronches ; elles ont une structure de type élastique proche de celle des 
artères pulmonaires et sont donc sujettes à des phénomènes d’athérosclé- 
rose précoce ; et, classiquement, elles s’anastomosent avec les branches 
pulmonaires plus proximalement que les artères bronchiques [38]. Le 
niveau d’anastomose proximal ou distal résultera respectivement en un 
flux rétro- ou antérograde dans l'artère pulmonaire concernée [225]. 


Truncus arteriosus 


L'absence de division du truncus arteriosus résulte en un tronc artériel 
commun, un vaisseau unique naissant du cœur et donnant l'aorte, les artères 
pulmonaires et les artères coronaires. Cette anomalie est associée à diverses 
anomalies cardiovasculaires et systémiques (agénésie thymique et des glandes 
parathyroïdes) (syndrome de DiGeorge) [226]. La mortalité est élevée avant 
l’âge d'un an en l'absence de cure chirurgicale [227, 228, 229, 230, 231]. 


Fenêtre aortopulmonaire 


La fenêtre aortopulmonaire est une anomalie rare, dans laquelle l'aorte 
et l’artère pulmonaire primitive (ou parfois l’artère pulmonaire droite) sont 
en communication directe dans leur partie intrapéricardique [227]. Elle 
diffère du fruncus arteriosus par La présence de valves aortique et pulmo- 
naire séparées anatomiquement. Les répercussions cliniques dépendent de 
la taille de la communication, allant de celles du truncus arteriosus à celles 
d’un canal artériel perméable. Des formes se révélant à l’âge adulte sont 
ainsi rapportées [231]. 


Canal artériel 


Durant la vie fœtale, le canal artériel (ductus arteriosus) permet de dévier 
le sang issu du ventricule droit vers la circulation systémique. Le canal arté- 
riel se ferme fonctionnellement 18 à 24 heures après la naissance et anatomi- 
quement à un mois [11, 231]. Fermé, il forme le ligament artériel qui est 
fréquemment visible sous la forme d’une bande fibreuse, souvent calcifiée, 
entre la portion initiale de l’aorte thoracique descendante et la jonction entre 
l'artère pulmonaire primitive et l’artère pulmonaire gauche. Une absence de 
fermeture 3 mois après la naissance correspond à un canal artériel perméable 
(1/2 000 naissances à terme) et est la troisième cause de shunt gauche-droite, 
après les CIA et CIV [231]. Le canal artériel perméable est beaucoup plus 
fréquent chez les patients porteurs d’une malformation cardiaque congéni- 
tale (3 à > 50 %) que dans la population générale (< 1%), puisqu'il est un 
point de communication essentiel entre les circulations systémique et pul- 
monaire dans certaines anomalies congénitales comme l’atrésie pulmonaire 
ou le syndrome du cœur gauche hypoplasique [38]. Le canal artériel per- 
méable est à l’origine d’une dilatation des artères pulmonaires qui peut être 
plus marquée du côté gauche (Figure 18-45) ; le sens du flux en son sein 
dépendra du différentiel de pression et donc des malformations cardiovascu- 
laires associées [232]. Le canal artériel perméable est dans la plupart des cas 
situé à gauche, reliant l’aorte thoracique descendante à la jonction entre 
l'artère pulmonaire commune et l'artère pulmonaire gauche. Dans de très 
rares cas (en cas de crosse aortique droite par exemple), il peut exister un 
canal artériel droit relié à l’artère pulmonaire droite, ou même parfois un 
canal artériel perméable des deux côtés [38]. Les indications de traitement 
(VATS versus fermeture percutanée) dépendent de l’âge, de la taille du 
canal, des calcifications et des éventuelles anomalies associées [231, 233]. 
L'avantage de la tomodensitométrie sur l’IRM est de démontrer la présence 
et l'importance des calcifications souvent associées au canal artériel, y com- 
pris chez l’enfant [229, 233]. 

Chez certaines personnes, le canal ne se ferme pas sur toute sa longueur 
et reste perméable dans sa portion aortique, formant un diverticule, appelé 
diverticule du canal artériel (ou parfois diverticule de Kommerell, prêtant 
à confusion avec les dilatations des artères sous-clavières rétro-œsopha- 
giennes), qu’il ne faudra pas confondre avec un pseudo-anévrysme de 
l’isthme aortique chez un patient après un traumatisme. La dilatation ané- 
vrysmale de plus de 3 cm de ce diverticule est une indication chirurgicale. 
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Figure 18-46 Séquestrations. a) Séquestration intralobaire. b) Séquestration extralobaire. c) Apport artériel systémique anormal au poumon normal, 


Séquestration pulmonaire 


La séquestration (broncho-)pulmonaire est définie comme une zone de 
parenchyme pulmonaire séparée de l’arbre trachéobronchique et de la vas- 
cularisation pulmonaire (séquestration parenchymateuse et artérielle), et 
dont l’apport vasculaire est systémique (Figure 18-46) [234]. L’artère sys- 
témique (MAPCA) provient le plus souvent de l’aorte thoracique descen- 
dante, mais, dans 20 % des cas, l’apport vasculaire s’effectue via l’aorte 
abdominale, le tronc cœliaque, l’artère splénique, voire les artères inter- 
costales, subclavières, mammaires internes, péricardiophréniques, rénales, 
et parfois même les artères coronaires [26, 60]. L'origine du vaisseau peut 
être controlatérale à la malformation [235]. De multiples artères systé- 
miques afférentes sont rapportées dans 15-20 % des cas. Le calibre moyen 
du vaisseau est de 6 à 7 mm mais des dilatations anévrysmales sont rap- 
portées. Des lésions d’athérosclérose sont fréquentes, y compris chez 
l'enfant [13, 235], Vu son orientation fréquemment dans l’axe céphalo- 
caudal, le drainage veineux peut être mieux visualisé sur des reconstruc- 
tions multiplans ou tridimensionnelles [13]. La description parfaite du 
nombre, de l’origine, du trajet et du drainage des vaisseaux de la séquestra- 
tion est importante pour le chirurgien [61]. 

Les séquestrations sont caractérisées comme intralobaïres ou extralo- 
baires, essentiellement selon leur rapport à la plèvre (Tableau 18-I). La 
différenciation pré-opératoire par l’imagerie entre séquestration intra- 
versus extralobaire est importante, une lobectomie, voire la chirurgie, pou- 
vant être évitée dans le second cas [202, 236]. Les séquestrations intralo- 
baires sont les plus fréquentes. Elles sont en contact avec le parenchyme 
pulmonaire normal adjacent avec lequel elles partagent la même plèvre 
viscérale et se drainent dans les veines pulmonaires [235]. Une classifica- 
tion des séquestrations a été proposée par Pryce en 1946 (type 1 : l’artère 
systémique vascularise une partie de poumon sain, sans séquestre paren- 
chymateux à proprement parler ; type 2 : l’artère systémique vascularise 
une zone de poumon séquestré et une partie du poumon sain adjacent ; 
type 3 : l’artère systémique ne vascularise que la zone de poumon séques- 
tré) [237]. La moitié des patients présente des symptômes avant l’âge de 
20 ans. Les séquestrations intralobaires sont deux fois plus fréquentes à 
gauche qu’à droite et sont exceptionnellement bilatérales [60, 160]. Radio- 
logiquement, elles prennent la forme d’une condensation, d’une masse 
avec ou sans niveau hydro-aérique, de kystes ou d’une zone de piégeage 
aérique, éventuellement associées à du parenchyme pulmonaire normal ou 
étant le siège d’infiltrats, par exemple en verre dépoli attribué à l’hyper- 
vascularisation du parenchyme {11, 203]. La tomodensitométrie apporte le 
diagnostic en mettant en évidence l’artère afférente, souvent de gros 
calibre, qui passe par le ligament pulmonaire (Figure 18-47). L’associa- 
tion de caractéristiques pathologiques et d'imagerie de séquestrations 
d’une part et de CPAM microkystique d’autre part est rapportée dans 50 à 
90 % des lésions (voir Figure 18-44) [20, 21]. La plupart des séquestra- 
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Figure 18-47 Séquestrations intralobaires, Tomodensitométries avec recons- 
truction multiplanaire avec injection de produit de contraste chez deux patients dif- 
férents. Deux exemples de séquestrations intralobaires du lobe inférieur gauche se 
manifestant sur des reconstructions MPR par une condensation du lobe inférieur 
gauche vascularisée par une artère systémique naissant de l'aorte thoracique des- 
cendante (flèche) (a) et deux branches naissant de l'aorte abdominale (flèches) (b). 
Le drainage veineux était pulmonaire dans les deux cas. 
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Tableau 18-1 Caractéristiques des séquestrations intralobaïires versus extra- 
lobaires. 
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tions intralobaires sont asymptomatiques et de découverte fortuite tandis 
que d’autres se manifestent par des symptômes d’infections récidivantes, 
de toux ou d’hémoptysies [59]. Les infections sont le plus souvent d’ori- 
gine bactérienne, même si des cas d’atteinte mycotique ou tuberculeuse 
ont été décrits [61]. 

Les séquestrations extralobaires sont entourées de plèvre viscérale 
propre, se drainent dans des veines systémiques ou digestives et sont plus 
fréquemment associées à d’autres malformations, surtout diaphragma- 
tiques (voir Tableau 18-I). Elles sont ainsi souvent découvertes fortuite- 


ment au cours d’une cure chirurgicale d'anomalies diaphragmatiques, ce. 


qui explique probablement leur découverte plus rare à l’âge adulte. Elles 
résulteraient d’un bourgeon pulmonaire surnuméraire naissant de l’intestin 
primitif antérieur et dérivant son apport sanguin du plexus splanchnique qui 
entoure ce dernier ; la connexion anormale avec l'intestin régresse le plus 
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souvent mais elle peut parfois persister sous la forme d’un pédicule fibreux 
ou perméable (bronche œsophagienne) [59, 235, 238]. Au niveau anatomo- 
pathologique, la séquestration extralobaire contient un tissu ressemblant au 
poumon normal, excepté la présence de voies aériennes dilatées, de zones 
de fibrose et de kystes (CPAM de type 2) [26, 59, 238]. En imagerie, elle 
apparaît comme une masse bien délimitée à la base gauche dans 65-90 %, 
située entre le lobe inférieur et le diaphragme (Figure 18-48) [235]. Des 
localisations médiastinales, intrapéricardiques, intradiaphragmatiques, 
intra-abdominales et cervicales (10-15 %) ont été décrites [26, 238, 239]. 
Elle ne contient pas d’air, excepté dans de rares cas de bronche œsopha- 
gienne associée [59]. Les symptômes sont généralement une détresse respi- 
ratoire, une cyanose ou des troubles de l’alimentation, plus rarement des 
infections récidivantes, une hémorragie ou une insuffisance cardiaque 
congestive. Dans 10 % des cas, la séquestration extralobaire est asympto- 
matique et découverte par hasard à l’âge adulte. 

Certains points peuvent rendre la situation plus complexe ou restent 
discutés. Un drainage veineux d’une séquestration intralobaire dans un 
collecteur systémique ou d’une séquestration extralobaire dans une 
veine pulmonaire, voire un drainage mixte, peut être rencontré. Des 
séquestrations intra- et extralobaires peuvent également coexister chez le 
même patient [20]. Par ailleurs, l’origine congénitale ou acquise des 
séquestrations intralobaires reste discutée : si la grande majorité est pro- 
bablement congénitale car associée à d’autres malformations, l'hypo- 
thèse d’une origine acquise dans certaines formes a été proposée par 
certains auteurs. Une inflammation pulmonaire répétée pourrait en effet 
être à l’origine d’une hypertrophie d’artères systémiques passant par le 
ligament pulmonaire ou par voie transpleurale (pseudo-séquestra- 
tion) [24, 26]. Enfin, comme une vascularisation systémique peut être 
rencontrée dans diverses malformations, certains auteurs proposent de 
considérer celle-ci comme une variante de ces malformations plutôt que 
comme une entité indépendante [26]. En effet, comme déjà signalé plus 
haut, certains considèrent les séquestrations intralobaires comme une 
forme d’atrésie bronchique le plus souvent dans un lobe inférieur, les 
deux entités présentant certaines caractéristiques pathologiques et 
d'imagerie semblables (voir Figure 18-44) [26]. Dans le même ordre 
d'idée, des lésions hybrides de type CPAM présentant un apport vascu- 
laire anormal sont rapportées (voir Figure 18-48) [1, 591. 

Le traitement est habituellement chirurgical même si de rares cas de 
régression spontanée ont été rapportés. Un éventuel et faible risque 
néoplasique est discuté, notamment en cas de lésion hybride avec compo- 
sante de CPAM. La place d’une vaso-occlusion de l’artère systémique 
nourricière avant la chirurgie reste discutée dans certains cas (hémopty- 
sies, hémothorax, shunt important) [1, 202]. 


Apport artériel systémique anormal au poumon normal 


Différents facteurs, notamment une oligémie pulmonaire, peuvent être 
responsables de la persistance ou du rétablissement de branches 
artérielles systémiques bronchiques primitives (MAPCA) après le déve- 
loppement des artères pulmonaires. On peut ainsi observer une artère 
systémique naissant de l’aorte descendante (ou parfois d'une de ses 
branches), vascularisant du parenchyme pulmonaire normal de la région 
postérobasale qui présente un drainage veineux pulmonaire, géné- 
ralement sans apport artériel pulmonaire, ni anomalie bronchique (voir 
Figure 18-47c). Ainsi, dans la grande majorité des cas, on observe une 
terminaison abrupte de l'artère lobaire inférieure gauche ou d’une 
branche plus distale (le plus souvent l’artère du tronc des basales après le 
départ de A6G) [40, 240-243]. Des cas d’apport artériel systémique anor- 
mal avec persistance de l’apport artériel pulmonaire sont également rap- 
portés [40, 244, 245]. Il s’agit donc d’une variante des séquestrations 
bronchopulmonaires classiques, également reprise dans la classification 
de Pryce comme une séquestration de type 1. La grande majorité des cas 


concerne le lobe inférieur gauche, excepté notamment dans le syndrome 


du cimeterre ou dans certains cas d'interruption de l'artère pulmonaire 
droite où elles peuvent être observées dans le lobe inférieur droit [60, 240, 
241]. La plupart des patients sont asymptomatiques, ou peuvent présenter 
des hémoptysies ou une dyspnée d’effort [40, 242, 243, 244, 245, 246]. 
En cas de shunt gauche-gauche important, une insuffisance cardiaque 
gauche congestive a été rapportée [40]. Même si l’artère anormale est 
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Figùre 18-48 Séquestration intralobaire 
e* CPAM (malformation hybride). 
Coupes tomodensitométriques axiales cen- 
trées sur le segment 6 droit avec injection 
de produit de contraste en Fenêtres média- 
stinale (a) et parenchymateuse (b). Femme 
de 33 ans avec pneumonie récidivante du 
côté droit. Mise en évidence d’une conden- 
sation de distribution atypique dans un ter- 
ritoire vascularisé par une volumineuse 
artère systémique naissant de l'aorte. Après 
antibiothérapie, le contrôle trois mois plus 
tard révèle une CPAM de type 2 associée à 
la séquestration intralobaire. 





Figure 18-49 Séquestration extralobaire. Coupes tomodensitométriques 
axiales (a et b) centrées sur la portion médiale inférieure de la pyramide 
basale gauche avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale. 
Découverte fortuite chez un homme de 48 ans d’une petite séquestration 
extralobaire située entre le lobe inférieur gauche et le diaphragme, vasculari- 
sés par une artère systémique naissant de l’aorte thoracique descendante (a, 
flèche) et présentant un drainage veineux systémique traversant l’hiatus aor- 
tique (b, flèche) pour se jeter plus bas dans la veine porte. 


parfois détectée sur la radiographie thoracique, la tomodensitométrie 
reste l’examen diagnostique de choix, démontrant l’artère systémique 
anormale, l'interruption de la branche artérielle pulmonaire correspon- 
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dante et l’anatomie bronchique normale (Figure 18-49) [240, 2411], 
L'’artère anormale peut contenir des thromb1 ou présenter des signes 
d’athérosclérose précoce, notamment des calcifications pariétales, proba- 
blement secondaires à l’exposition de ce vaisseau (dont la structure élas- 
tique se rapproche de celle des artères pulmonaires) à long terme à des 
pressions élevées [40, 240, 241]. Dans le lobe inférieur, l’artère systé- 
mique donne naissance à un réseau dense de vaisseaux dilatés et tortueux 
donnant un aspect de « tête de méduse » en angiographie ou sur des 
reconstructions tomodensitométriques coronales en MIP[247]. Un 
engorgement de la veine pulmonaire inférieure n’est cependant présent 
que chez 27 % des patients [241]. Du verre dépoli secondaire à l'hyper- 
vascularisation pulmonaire (ou une hémorragie intra-alvéolaire surajou- 
tée dans certains cas) est quasi constant (voir Figure 18-50) [240, 241, 
243]. Le lobe atteint est souvent légèrement plus petit que le lobe contro- 
latéral, traduisant probablement un certain degré d’hypoplasie. Le traite- 
ment consiste Le plus souvent en la résection chirurgicale, mais de rares 
cas d’anastomose de l’artère systémique anormale sur le réseau artériel 
pulmonaire ont été décrits [40]. Il est important de rechercher la persis- 
tance éventuelle de l’apport artériel pulmonaire qui pourrait ainsi limiter 
le traitement à une vaso-occlusion ou une ligature de l’artère systémique 
anormale, même si des cas de vaso-occlusion en l’absence de l'apport 
artériel pulmonaire ont été également rapportés [244, 246]. 


Anomalies des artères pulmonaires 


Variante de nombre 


Les variantes et anomalies congénitales affectant le nombre des artères 
pulmonaires sont plus rares que celles affectant les veines pulmonaires. 
Ainsi, chez les individus normaux, alors que les variations du nombre de 
veines pulmonaires sont fréquentes, il existe invariablement une artère 
pulmonaire centrale de chaque côté. 


Interruption ou absence d’une artère pulmonaire + L’« absence » 
d’une artère pulmonaire correspond en réalité à l’interruption focale 
d’une artère pulmonaire (d’où le terme « interruption » qui est actuelle- 
ment préféré à « absence » ou « agénésie ») suite à une involution anor- 
male de la portion proximale d’une des 6° artères branchiales, pouvant 
laisser un cordon fibreux résiduel retrouvé à la chirurgie [248]. Vu leur 
origine embryologique différente, les branches artérielles pulmonaires 
distales sont présentes et perméables [1, 248, 249]. D’autres auteurs ont 
proposé que cette malformation soit due à la présence sur l’artère pulmo- 
naire de tissu ductal ectopique qui se contracterait à la naissance [20]. 
L'apport artériel est réalisé par un canal artériel persistant ou, s’il se 
ferme à la naissance, par des artères systémiques bronchiques et non 
bronchiques, plus rarement par des MAPCA [38, 248]. C’est une anoma- 
lie rare, plus fréquemment rencontrée du côté droit et isolée dans la plu- 
part des cas. Lorsqu'elle se produit du côté gauche, elle peut être associée 
à diverses anomalies cardiovasculaires comme un arc aortique droit, une 
coarctation et une tétralogie de Fallot [250, 251, 252]. Ainsi, l’interrup- 
tion de l’artère pulmonaire est le plus souvent du côté opposé à la crosse 
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Figure 18-50 Apport artériel systémique anormal au poumon normal. Coupe tomodensitométrique épaisse avec injection de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale, centrée sur la portion inférieure de l’aorte descendante (a), et coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse centrées sur le lobe 
inférieur gauche (b et c). Patient de 45 ans présentant des hémoptysies modérées et spontanées depuis plusieurs années, La tomodensitométrie montre un apport 
artériel systémique (flèche dans a) à la pyramide basale gauche avec drainage veineux pulmonaire (tête de flèche). Absence de branche artérielle pulmonaire destinée 
à la pyramide basale gauche (bronches « orphelines », flèche dans b). La présence de vaisseaux artériels et veineux dilatés ainsi qu’un verre dépoli peuvent corres- 
pondre soit à l’hypervascularisation focale, soit à une hémorragie alvéolaire (c). 


aortique [38, 248, 252]. Trois cent cinquante-deux cas ont été rapportés 
dans la littérature jusqu’en 2011 [251]. Les cas d'interruption des deux 
artères pulmonaires ou de branches artérielles plus périphériques sont 
exceptionnels [248, 253]. Le drainage veineux homolatéral est habituelle- 
ment normal. La diminution du flux vasculaire entraîne une hypoplasie 
du poumon homolatéral tandis que la lobation, le nombre de segments et 
l’anatomie bronchique sont généralement normaux. La vascularisation 
collatérale artérielle systémique se développe de la naissance à l’âge 
adulte et peut être responsable d’hémoptysies chez 10-20 % des patients, 
parfois fatales [254]. D’autres symptômes incluent des infections pulmo- 
naires récurrentes, une dyspnée légère ou une tolérance limitée à l’exer- 
cice [248]. Une hypertension artérielle pulmonaire est présente chez 19- 
47 % des patients, déterminant le pronostic [252, 255]. Plus rarement, un 
syndrome coronarien sur un phénomène de vol à partir d’anastomoses 
entre les artères coronaïires et les artères bronchiques a été décrit [251, 
254, 256]. Le taux de mortalité de l’interruption unilatérale d’artère pul- 
monaire est de 7 % et la chirurgie par pneumectomie ou revascularisation 
est indiquée dans 15 à 73 % des cas [250, 252]. Lorsqu'elle est réalisée 
précocement, cette dernière peut, en rétablissant un flux pulmonaire 
approprié, permettre une croissance vasculaire et pulmonaire cor- 
recte [20,252]. 


La radiographie thoracique montre un petit poumon homolatéral, avec 
surélévation du diaphragme, déplacement du cœur et du médiastin vers le 
côté affecté et hyperinflation pulmonaire controlatérale (Figure 18-50) [248, 
249]. Le hile homolatéral est discret ou absent et les vaisseaux pulmonaires 
sont peu visibles, tandis que le hile et le lit vasculaire du poumon controlatéral 
sont de volume augmenté, puisque recevant tout le débit cardiaque droit. Le 
poumon affecté peut être hyperclair (sans piégeage aérique), montrer des opa- 
cités réticulaires périphériques représentant l’apport artériel collatéral ou être 
le siège d’opacités étendues. Des encoches costales secondaires à la dilatation 
des artères intercostales peuvent être vues [60]. En tomodensitométrie, l’inter- 
ruption de l’artère pulmonaire est le plus souvent située au niveau ou 1 cm en 
aval de la bifurcation pulmonaire (Figures 18-51 et 18-52). La présence 
d’opacités réticulaires ou d’un épaississement des parois bronchiques reflète 
l’hypertrophie des artères systémiques qui réalisent les shunts artériels systé- 
micopulmonaires (voir Figure 18-51c). Des signes de dysplasie kystique 
peuvent être présents (voir Figure 18-52). Un épaississement pleural ou des 
empreintes costales peuvent être présents, liés à l’hypertrophie des vaisseaux 
collatéraux transpleuraux, ainsi que des bronchectasies ou remaniements 
fibreux, secondaires à des infections récurrentes [249, 255, 257]. Le diagnos- 
tic différentiel inclut la médiastinite fibrosante, l’artérite de Takayasu, la mala- 
die thrombo-embolique chronique et le syndrome de Swyer-James. 





Figure 18-51 Absence de l’artère pulmonaire droite. Radiographie thoracique de face (a). Coupe tomodensitométrique axiale avec injection de produit de 
contraste au niveau du tronc commun de l'artère pulmonaire en fenêtre médiastinale (b) et reconstruction coronale en fenêtre parenchymateuse (ce). Patiente de 32 ans 
présentant une hypertension artérielle pulmonaire modérée secondaire à une interruption de l’artère pulmonaire droite. Le poumon droit est hypoplasique et est vas- 
cularisé par des artères systémiques bronchiques et non bronchiques provenant des artères intercostales, mammaire interne droite et diaphragmatique. Le hile droit 
est discret et les vaisseaux pulmonaires sont moins visibles par rapport au côté gauche où le hile et le lit vasculaire sont de volume augmenté (a). Noter la dilatation 
des vaisseaux systémiques bronchiques et non bronchiques de l’hémithorax droit par rapport à leurs homologues controlatéraux (b, tête de flèche). Cette vasculari- 
sation systémique est responsable des épaississements sous-pleuraux, scissuraux et septaux visibles en tomodensitométrie (ce). 
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Figure 18-52 Absence de l’artère pulmonaire gauche. Tomodensitométrie avec reconstruction 3D en projection axiale avec 
injection de produit de contraste (a) et reconstruction planaire coronale en fenêtre parenchymateuse (b). Patient d’une cinquantaine 
d’années présentant une interruption de l’artère pulmonaire gauche. Noter le petit poumon gauche, siège d’une dysplasie kystique et 


de bronchectasies. 


Plus rarement, l'interruption de l’artère pulmonaire est homolatérale à 
la crosse aortique [252]. Elle est, dans ce cas, plus fréquemment à gauche, 
plus courte et associée à un canal artériel gauche persistant [20]. 


Anomalie d'origine 


Artère pulmonaire gauche rétrotrachéale + Rarement, l'artère pul- 
monaire gauche naît de la paroi postérieure de l’artère pulmonaire droite, 
tourne vers la gauche pour rejoindre le hile gauche en passant entre la tra- 
chée et l’œsophage, formant une « écharpe » autour de la trachée distale 
(left pulmonary artery sling ou LPAS). Embryologiquement, la malforma- 
tion résulterait d’une impossibilité de connexion entre les artères intrapul- 
monaires gauches et la 6° artère branchiale gauche avec, en conséquence, 
une connexion secondaire avec la 6° artère branchiale droite grâce aux 
vaisseaux mésenchymateux primitifs embryonnaires péritrachéaux. La 
variante antérieure prétrachéale est plus rare (crossed pulmonary arte- 
ries) [258]. 

Deux types d’artère pulmonaire gauche rétrotrachéale sont décrits : le 
type 1 (33 %) est une anomalie isolée, généralement asymptomatique et 
découverte fortuitement chez l’adulte, la carène étant en position habi- 
tuelle à hauteur de T4-T5 (Figure 18-53) ; le type 2 (66 %) est associé à 


Figure 18-53 Artère pulmonaire gauche 
rétrotrachéale de type 1. Tomodensitomé- 
tries avec injection de produit de contraste. 
Coupe axiale (a) et reconstruction sagittale 
(b) centrées sur le médiastin moyen. Décou- 
verte fortuite d’une artère pulmonaire gauche 
rétrotrachéale chez une patiente de 79 ans. 
L’artère pulmonaire gauche naît de l'artère 
pulmonaire droite et rejoint le poumon 
gauche en passant entre la trachée en avant et 
l’œsophage en arrière (flèches). Noter 
l'absence de compression sur les structures 
avoisinantes, l'artère anormale réalisant seu- 
lement une discrète empreinte sur la paroi 
postérieure de la trachée sur la reconstruction 
sagittale en minIP. 


une sténose trachéale et/ou bronchique parfois étendue avec des anneaux 
cartilagineux complets, une position basse de la carène en T6-T7, des ano- 
malies cardiovasculaires et pulmonaires (ring-sling complex incluant la 
bridging bronchus), et est diagnostiqué chez l’enfant (Figure 18-54) [20, 
118, 258, 259, 260]. La sténose trachéobronchique peut être renforcée par 
une malacie trachéobronchique et/ou un anneau vasculaire complet via le 
canal ou le ligament artériel [1, 131, 258, 260]. L'association entre une 
sténose trachéobronchique congénitale et une LPAS est si forte que la 
découverte d’une des deux doit entraîner la recherche de l’autre [55, 258]. 
Enfin, deux sous-types ont été proposés pour chaque type en fonction de la 
présence et du type d’anomalie bronchique associée (voir aussi « Bridging 
bronchus ») [131, 258]. L'association de LPAS avec d’autres types d’ano- 
malies bronchopulmonaires, digestives, vasculaires ou de syndromes est 
rapportée [2581]. 

Sur l'incidence de face, la radiographie thoracique peut soit être nor- 
male, soit montrer l’artère pulmonaire anormale, prenant la forme 
d'une opacité suprahilaire droite ou d’un élargissement du médiastin 
droit dans la région de la crosse de l’azygos. La radiographie peut mon- 
trer également les éventuelles répercussions de l’anomalie artérielle 
sur les voies respiratoires : une déviation vers la gauche de la trachée 
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distale, et/ou une empreinte sur son côté droit, une carène bas située 
(niveau T6-T7) dont la bifurcation est aplatie en aspect de 
« T inversé », et une hyperinflation ou condensation des lobes droits 
due à la compression de bronches droites. Le hile gauche peut être 
abaissé en raison de la position plus caudale de l’artère pulmonaire 
gauche lorsqu'elle atteint le bord gauche du médiastin [261]. Le diag- 
nostic différentiel d’une opacité suprahilaire/paramédiastinale droite à 
la radiographie comprend notamment : une adénopathie, un kyste 
bronchogénique ou une continuation cave-azygos [261]. Sur l’inci- 
dence de profil, la détection d’une masse située entre l’œsophage et la 
trachée distale doit faire suspecter une artère pulmonaire gauche 
rétrotrachéale. L'observation radiologique la plus spécifique est toute- 
fois la présence d’une masse pulsatile entre la carène en avant et l’œso- 
phage en arrière sur la fluoroscopie latérale avec opacification de 
l’œsophage (voir Figure 18-S4d). La topographie de l'effet de masse 
antérieur sur l’œsophage permet de différencier la compression due à 
une artère pulmonaire gauche rétrotrachéale de celle due à un anneau 


vasculaire systémique situé postérieurement par rapport à l’œso- 


phage [120, 226, 258, 261]. L’artère pulmonaire gauche rétrotrachéale 
peut être associée à une asymétrie de calibre des artères pulmonaires, 
une asymétrie de débit et de perfusion pulmonaires pouvant être 
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Figure 18-54 Artère pulmonaire gauche 
rétrotrachéale de type 2. Coupe tomoden- 
sitométrique axiale (a) et reconstruction sagit- 
tale (b) avec injection de produit de contraste 
centrées sur le médiastin moyen. Reconstruc- 
tion 3D de la lumière trachéobronchique en 
vue frontale (c) et œsophagogramme en vue 
sagittale (d). Artère pulmonaire gauche 
rétrotrachéale chez un enfant de 4 ans présen- 
tant des bronchiolites à répétition. Noter une 
sténose substantielle de la trachée distale et de 
la portion proximale des deux troncs souches, 
secondaire à la compression de l'artère anor- 
male, mais aussi possiblement à des anoma- 
lies intrinsèques des anneaux cartilagineux 
trachéaux et/ou à une trachéobronchomalacie, 
Sur l’œsophagogramme, noter également 
l'empreinte vasculaire sur la paroi antérieure 
de l’œsophage (flèches), au contraire d’une 
arteria lusoria où elle serait située sur sa paroi 
postérieure (d). 


jusqu’à quatre fois supérieure du côté droit [259]. Grâce 
aux reconstructions multiplans et tridimensionnelles, la 
tomodensitométrie est la technique de choix pour démon- 
trer l’origine et le trajet anormal de l’artère ainsi que la 
configuration et l’extension de la sténose trachéobron- 
chique associée (voir Figures 18-53 et 18-54). Des coupes 
en expiration sont utiles pour rechercher une malacie tra- 
chéobronchique associée et l’hyperinflation pulmonaire 
droite [11, 203]. 

Les symptômes dépendent du type de la lésion, de la sévé- 
rité de la compression des voies aériennes et des anomalies 
associées. Ils incluent généralement un stridor, une détresse 
respiratoire, une hypoxie, une dysphagie et des infections pul- 
monaires à répétition [131, 262]. Hormis de rares cas décou- 
verts fortuitement, la morbidité et la mortalité, essentiellement 
dues aux anomalies des voies aériennes, approchent les 50 Z 
et requièrent une chirurgie souvent difficile [20, 131, 258]. 


Autres anomalies d’origine » Résultant d’une anomalie de 
développement cono-troncale, l'artère pulmonaire peut naître 
du ventricule gauche (D-transposition), la survie des patients 
étant liée à la présence d’un shunt (CIV, CIA ou canal artériel 
persistant) [230]. L’artère pulmonaire gauche peut exception- 
nellement naître du canal artériel et l’artère pulmonaire droite 
du tronc artériel brachiocéphalique droit (voir la section sur l’interruption 
d’une artère pulmonaire) ou de l’aorte ascendante. Ces anomalies résultent 
en une hypertension artérielle pulmonaire et une décompensation car- 
diaque congestive, fatale si non traitée peu après la naissance [38]. Dans 
des variantes du truncus arteriosus, les deux artères pulmonaires naissent 
de l’aorte thoracique ascendante ou descendante [230, 231]. 


Anomalie de calibre 


Dilatation idiopathique de l’artère pulmonaire + La dilatation idiopa- 
thique de l’artère pulmonaire est une anomalie rare et probablement congé- 
nitale qui implique l'élargissement anormal de l’artère pulmonaire 
primitive, avec ou sans dilatation des artères pulmonaires droite et gauche. 
En imagerie, ses caractéristiques sont similaires à celles d'un anévrysme 
vrai de l’artère pulmonaire primitive rencontré chez le patient âgé. La dila- 
tation idiopathique de l’artère pulmonaire est généralement bénigne et non 
progressive, et les patients, essentiellement des jeunes femmes, sont généra- 
lement asymptomatiques [263] (voir Figure 8-174). Par conséquent, sa 
découverte sur la radiographie thoracique est souvent fortuite, sous forme 
d’un bombement de l’arc moyen gauche, entre la crosse aortique et la 
bronche souche gauche [255]. Dans certains cas, les artères pulmonaires 
droite et gauche sont élargies, mais les artères pulmonaires périphériques et 
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le cœur sont de taille normale. Une dilatation concomitante ou une hypopla- 
iè associée de l’aorte ascendante a été rapportée [264]. Une dilatation de 
l’artère pulmonaire peut être secondaire à diverses affections pulmonaires et 
cardiaques comme la sténose de la valve pulmonaire, l'hypertension pulmo- 
naire, l’embolie pulmonaire et les tumeurs de l’artère pulmonaire. La dilata- 
tion idiopathique de l’artère pulmonaire est donc un diagnostic d'exclusion, 
imposant une pression normale dans les cavités droites et les artères pulmo- 
naires [264]. Des complications, comme une dissection ou la compression 
de structures adjacentes, ont été exceptionnellement rapportées, prouvant la 
nécessité d’un suivi approprié [263, 264]. 

Des lésions obstructives congénitales de l’infundibulum pulmonaire ou 
de la valve pulmonaire (bicuspidie) peuvent résulter en une dilatation post- 
sténotique de l’artère pulmonaire primitive, dont la présence dépend du 
degré de sténose, et donc de la force et de la trajectoire du jet post-sténo- 
tique. Une dilatation associée de l’artère pulmonaire gauche est plus fré- 
quente que celle de l’artère pulmonaire droite, au vu de la position 
anatomique de l’artère pulmonaire gauche dans le prolongement direct de 
l'artère pulmonaire primitive. De même, la sténose d’une branche arté- 
rielle pulmonaire distale peut entraîner une dilatation segmentaire en aval. 

Une proéminence d’origine congénitale des artères pulmonaires peut 
aussi être rencontrée en cas d’insuffisance valvulaire pulmonaire ou 
d’anomalie structurelle de la paroi artérielle (syndrome de Marfan par 
exemple) [265, 266]. Les causes acquises de dilatation (hypertension arté- 
rielle pulmonaire, infectieuse, posttraumatique, post-embolique, vascula- 
rite, etc.) restent cependant les plus fréquentes [255]. 


Rétrécissement du calibre de l’artère pulmonaire » L’atrésie pul- 
monaire résulte du sous-développement de la chambre de chasse du 
ventricule droit et de la valve pulmonaire. Différents types d’atrésie sont 
décrits en fonction de la présence ou non d’une CIV. En présence d’une 
CIV, les artères pulmonaires centrales sont hypoplasiques ou absentes et 
la vascularisation pulmonaire dépend d’une à six MAPCA (voir « Ano- 
malies artérielles systémiques »). En l’absence de CIV, les artères pul- 
monaires sont de taille normale et la dérivation sanguine dépend d’une 
CIA et d’un canal artériel perméable [223, 267]. Certains cas sont 
proches de la tétralogie de Fallot [230]. L’atrésie pulmonaire se mani- 
feste chez l’enfant avant 10 ans mais des révélations plus tardives sont 
décrites (Figure 18-55) [268]. 

Une sténose congénitale peut survenir à divers niveaux artériels pulmo- 
naires (syndrome de Williams-Beuren par exemple) ; elle est parfois 
accompagnée d’une dilatation artérielle en aval [269]. 





Figure 18-55 Atrésie pulmonaire. Coupe tomodensitométrique axiale pas- 
sant par les bronches souches avec injection de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale. Patient de 52 ans présentant des hémoptysies et ayant des antécé- 
dents d’atrésie pulmonaire, de CIV et de crosse aortique droite. Aspect hypo- 
plasique des artères pulmonaires centrales. La vascularisation des poumons est 
assurée par de multiples vaisseaux collatéraux prenant naissance de l’aorte et 
des artères coronaires, mammaires internes et intercostales. Noter une volumi- 
neuse branche naissant de l’aorte descendante et s’anastomosant avec la por- 
tion hilaire de l’artère pulmonaire droite et correspondant probablement à une 
MAPCA (flèche). 
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Anomalies des capillaires pulmonaires : 
malformations artérioveineuses pulmonaires 


Les malformations artérioveineuses pulmonaires (MAVP) seront trai- 
tées de manière plus extensive au chapitre 20. Les MAVP correspondent à 
de réels shunts artérioveineux (droit-gauche), sans réseau capillaire inter. 
posé. Le segment vasculaire réalisant la connexion entre les systèmes arté- 
riel et veineux est souvent dilaté (sac anévrysmal, ou connexion dilatée et 
tortueuse). Deux types de MAVP sont décrits : un type simple, avec une 
seule artère segmentaire nourrissant la malformation, et un type complexe, 
avec plusieurs artères segmentaires afférentes. Bien que la proportion 
entre les deux types soit très variable dans la littérature, 1l est estimé que 
80-90 % des MAVP sont du type simple. Les MAVP sont isolées où mul- 
tiples, et touchent plus fréquemment les régions pulmonaires infé- 
rieures [270, 271, 272, 273]. 

Les MAVP peuvent être congénitales, dans 40-90 % en cas de maladie 
de Rendu-Osler-Weber ou télangiectasies hémorragiques héréditaires 
(THH), ou moins fréquemment acquises, par exemple dans le syndrome 
hépatopulmonaire ou en cas de traumatisme. La THH est une maladie 
familiale autosomique dominante à haute pénétrance, dans laquelle des 
MAVP sont présentes dans les poumons (30 %), le foie (30 %), le cerveau 
(10-20 %) et d’autres organes, associées à des télangiectasies cutanéomu- 
queuses (75 %). Ces MAVP ne se révèlent que peu fréquemment avant 
l’âge adulte, bien qu’elles soient congénitales et donc, en théorie, déjà pré- 
sentes chez l’enfant. 

Les patients porteurs d’une MAVP sont souvent asymptomatiques, 
mais ils peuvent présenter une désaturation systémique en oxygène, par- 
ticulièrement en position debout (orthodéoxie), ou une insuffisance car- 
diaque si le shunt est important [270]. Les MAVP sont associées à des 
complications de trois types : a) embolique paradoxale ischémique ou 
infectieuse (notamment dans le cerveau) en raison de l’absence de filtre 
capillaire pulmonaire ; b) hémorragique (hémoptysie, hémothorax) suite 
à la rupture du sac anévrysmal, notamment en fin de grossesse ; c) lié à un 
shunt droite-gauche marqué avec hypoxémie et polyglobulie [271]. Sans 
traitement, les MA VP sont à l’origine d’accidents ischémiques cérébraux 
dans 40 % des cas et d’abcès dans 20 % des cas, illustrant l'importance 
d’un dépistage rigoureux dans les familles touchées par la THH, et d'un 
traitement approprié [271]. 

Sur la radiographie thoracique, les MAVP se manifestent comme des 
nodules pulmonaires bien définis de 1-5 cm, généralement de contour 
lobulé. Le signe radiographique clé est la démonstration d’opacités serpi- 
gineuses adjacentes au nodule, correspondant aux vaisseaux afférents et 
efférents, plus facilement identifiés en cas de lésion périphérique que cen- 
trale. La présence de calcifications au sein de la MAVP est exceptionnelle 
et les tissus environnants sont généralement normaux. Si l'échographie de 
contraste paraît être un bon moyen de dépister les MAVP en raison de sa 
sensibilité et de sa disponibilité, la tomodensitométrie est la méthode de 
choix pour le bilan diagnostique et préthérapeutique. Un diamètre supé- 
rieur à 3 mm de l’artère nourricière est actuellement considéré comme une 
indication de traitement par vaso-occlusion. La cure chirurgicale est indi- 
quée dans certains cas, notamment en cas de MAVP géantes ou décou- 
vertes chez le petit enfant. 


Anomalies veineuses 


Veine cave supérieure gauche 


Bien qu’étant une anomalie du retour veineux systémique, nous traiterons 
exceptionnellement de la veine cave supérieure gauche vu ses implications 
dans certaines anomalies veineuses pulmonaires. La présence d'une VCS 
gauche résulte d’un échec d’involution de la veine cardinale antérieure 
gauche. La VCS gauche est l’anomalie du retour veineux systémique la plus 
fréquente, sa prévalence étant de 0,1-0,5 % dans la population générale, et 
de 1-13 % chez les patients porteurs d’une cardiopathie congénitale [49, 
52]. Dans 80-92 % des cas, la VCS gauche se jette dans le sinus coronaire, 
sans conséquence hémodynamique (Figure 18-56) [48, 51, 52]. Une VCS 
droite et une VCS gauche coexistent ainsi dans 80-90 % des cas, avec une 
veine brachiocéphalique gauche reliant les deux VCS dans 35-60 % des cas 
(voir Figure 18-56) [48, 274, 275, 276]. La VCS gauche est unique, sans 
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Fiqure 18-56 Veine cave supérieure 
gauche double. Coupes tomodensitomé- 
triques axiales avec injection de produit de 
contraste centrées sur Île médiastin en 
fenêtre médiastinale (a-d). VCS gauche 
chez un patient présentant également une 
VCS droite (contenant un cathéter). L’opa- 
cification veineuse a été réalisée via une 
veine du bras gauche expliquant l’opacifi- 
cation préférentielle de la VCS gauche 
(absence du tronc veineux brachiocépha- 
lique gauche). La VCS gauche (flèche) 
passe en dehors de [a crosse aortique, en 
avant de la veine pulmonaire supérieure 
gauche, et se draine dans le sinus coronaire 
qui est dilaté. 


VCS droite, dans 10-20 % des cas (Figure 18-57) [274, 277]. Une VCS 
gauche doit toujours faire rechercher des malformations cardiaques et extra- 
cardiaques, particulièrement en cas de VCS gauche unique [46, 277]. 

Dans 8-20 % des cas, la VCS gauche se draine dans l’atrium gauche et 
crée un shunt droite-gauche, soit à la faveur d’un sinus coronaire sans toit, 
soit en ligne droite dans le toit de l’atrium gauche, avec un risque d'embo- 
lie paradoxale (Figure 18-58) [46, 49, 276, 278, 279]. Les conséquences 
hémodynamiques de cette anomalie dépendent aussi de l'existence d’une 
VCS droite associée et d’une communication éventuelle par la veine bra- 
chiocéphalique gauche entre les deux VCS. En effet, si la pression de 
l’atrium gauche est élevée, le flux peut être ascendant dans la VCS gauche 
résultant alors en un shunt gauche-droite [46]. 

Sur la radiographie thoracique, la VCS gauche peut causer un élargisse- 
ment du médiastin supérieur gauche, ou être à l’origine d’une opacité vas- 
culaire courbe entre la marge supérieure de la crosse aortique et la 
clavicule gauche [49, 52, 274]. Sa présence est parfois évoquée sur base 
du trajet inhabituel d’un cathéter veineux central ou d’un stimulateur car- 
diaque (Figure 18-59) [277, 279]. L’opacité de la VCS droite est man- 


quante en cas de VCS gauche unique [46, 277]. La tomodensitométrie est . 


diagnostique, montrant une formation tubulaire sur le versant gauche du 
médiastin, symétrique à la VCS droite, descendant sur le bord latéral de la 
crosse aortique, puis en avant de la bronche principale gauche et se termi- 
nant dans un sinus coronaire dilaté (voir Figure 18-56) [2741]. 
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La réalisation de l'acquisition tomodensitométrique avec une injection 
intraveineuse bibrachiale de produit de contraste est actuellement rempla- 
cée par une acquisition en phase dite portale après injection monobrachiale 
classique. L’'IRM fournit également la démonstration précise de l’anomalie 
veineuse, le sens de circulation, son drainage et les malformations cardio- 
vasculaires associées [49, 274, 275]. Le diagnostic différentiel comprend 
diverses anomalies veineuses pouvant présenter un trajet vertical du côté 
gauche du médiastin : veine verticale gauche, veine brachiocéphalique 
gauche infra-aortique, continuation hémi-azygo-cave, veine pericardio- 
phrénique ou veine intercostale supérieure gauche dilatées [46]. 


Anomalies des veines pulmonaires 


Les anomalies congénitales des veines pulmonaires sont facilement 
classées dans les catégories suivantes : a) retour veineux pulmonaire anor- 
mal (RVPA) avec ou sans trajet intrapulmonaire anormal ; b) trajet vei- 
neux intrapulmonaire anormal sans drainage anormal ; c) anomalie de 
diamètre veineux incluant les varices, les sténoses, et les atrésies [280]. 
Des chevauchements entre les catégories existent. 


Variantes de nombre » L’anatomie modale, présente chez 70 % des 
sujets, consiste en une veine pulmonaire supérieure et une veine pulmo- 
naire inférieure de chaque côté. Les variantes de nombre et de branche- 
ment sont liées à une sous- ou surincorporation de la veine pulmonaire 
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Figure 18-57 Veine cave supérieure gauche unique (flèche). Coupe tomo- 
densitométrique axiale avec injection de produit de contraste centrée sur la 
crosse aortique en fenêtre médiastinale. 


commune dans l’atrium dorsal gauche (voir Figure 18-8) [42, 281]. La 
sous-incorporation, qui peut être asymétrique, mène à la confluence de 
veines pulmonaires, le plus souvent du même côté et particulièrement à 
gauche (12-25 %), ou rarement des deux veines pulmonaires supérieures 
ou inférieures. La situation extrême de la sous-incorporation est la persis- 
tance de la veine pulmonaire commune et parfois d’un cœur tri-atrial [49, 
282]. À l’opposé, la surincorporation de la veine pulmonaire commune 
entraîne la présence de veines pulmonaires surnuméraires ou accessoires, 
le plus souvent à droite [283]. Par exemple, les variantes de drainage de la 
veine pulmonaire lobaire moyenne sont fréquentes ; elle se jette dans la 
veine pulmonaire supérieure dans 53-69 %, directement dans l’atrium 
gauche dans 17-23 %, et dans la veine pulmonaire inférieure dans 3- 
8 % [284, 285]. De même, la veine lingulaire se draine dans la veine pul- 
monaire inférieure gauche chez 2,5 % des sujets [286]. Un maximum de 
sept veines pulmonaires par côté a été rapporté, le plus souvent associé à 
un RVPA [42]. Les variantes du nombre de veines pulmonaires doivent 
être connues et recherchées. En effet, la reconnaissance d’une veine pul- 
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Figure 18-59 VCS gauche : stimulateur cardiaque. Radiographie thoracique 
de face. Pacemaker à double sonde de stimulation passant par une veine cave supé- 
rieure gauche se drainant dans le sinus coronaire. 


monaire unique d’un côté peut modifier une lobectomie en une pneumec- 
tomie, potentiellement incompatible avec la fonction respiratoire du 
patient, alors que sa non-reconnaissance peut mener à l’infarcissement du 
lobe résiduel en post-opératoire immédiat [280]. 


Anomalie de drainage + Les RVPA totaux sont essentiellement obser- 
vés chez les nouveau-nés ou durant les trois premières années de vie et ne 
font pas partie de ce chapitre [287]. Les RVPA partiels (RVPAP) sont des 
malformations congénitales (0,4-0,7 % des autopsies de routine) pouvant 
être observées à tout âge et dans lesquelles une partie des veines pulmo- 
naires se jette dans l’atrium droit ou un de ses affluents, résultant en un 
shunt gauche-droite [44]. Une communication interauriculaire associée est 
observée en moyenne dans 15 % des cas en fonction du type d’anomalie. 
La proportion du débit cardiaque empruntant le shunt varie de moins de 
10 % lorsqu'une seule veine pulmonaire segmentaire est concernée à plus 
de 75 % lorsqu'il concerne tous les lobes sauf un [288]. Si la majorité des 
RVPAP ne concerne qu’une seul veine (50-75 %), jusqu'à six veines se 





Figure 18-58 Veine cave supérieure gauche se drainant dans les cavités cardiaques gauches. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
médiastinale avec injection de produit de contraste centrées sur l’artère pulmonaire gauche (a) et l’artère pulmonaire droite (b). Reconstruction 3D des gros 
vaisseaux du médiastin en vue frontale (c). Drainage anormal de la VCS gauche (flèche).:Il n’y a qu’une structure veineuse en avant du tronc souche gauche (b, 
contrairement à la figure 18-55b). La reconstruction 3D confirme une veine verticale (flèche) reliant la confluence de la veine subclavière gauche et de la veine 
brachiocéphalique gauche et la veine pulmonaire supérieure gauche (c). En fonction des pressions veineuses respectives, le sens du flux dans la veine verticale 
peut être descendant (shunt droite-gauche) ou ascendant (shunt gauche-droite). VBCG : veine brachiocéphalique gauche ; VPSG : veine pulmonaire supérieure 
gauche. 
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drainant anormalement ont été rapportées [44]. Les RVPAP sont de deux 
à douze fois plus fréquents à droite qu’à gauche [287, 289, 290]. 

Plus de 30 types de RVPAP ont été décrits, classés en quatre groupes 
selon leur type de drainage [44, 49, 291, 292, 293] : 

— dans les veines supracardiaques ; 

— dans l’atrium droit ou le sinus coronaire ; 

— dans les veines infra-diaphragmatiques ; 

— mixte. 

Il est probable que de multiples anomalies développementales sont 
nécessaires pour expliquer les divers types de RVPAP. Les deux princi- 
pales seraient : 

une absence de connexion entre le plexus veineux pulmonaire 
splanchnique primitif et la veine pulmonaire commune résultant en la per- 
sistance de connexions entre ce plexus et les veines cardinales (VCS et 
affluents, VCS gauche), le cœur (atrium droit et sinus coronaire) ou les 
veines ombilicovitellines (VCI, veine porte) [42, 43, 44, 289, 293]; 

un déplacement de la veine pulmonaire commune par rapport au 
septum interatrial durant la rotation du sinus venosus résultant en l’incor- 
poration d’une partie de celle-ci dans la partie droite de l’atrium primitif, 
et expliquant ainsi un drainage dans l’atrium droit ou les portions 
adjacentes de la VCS, la VCI ou du sinus coronaire [42, 43, 289, 2921]. 

La tomodensitométrie et l'IRM sont les deux techniques idéales pour la 
mise au point des RVPAP car elles démontrent la veine pulmonaire anor- 
male et son drainage ainsi que les anomalies vasculaires associées [49]. La 
tomodensitométrie a actuellement toujours l’avantage sur l’'IRM de mieux 
voir les anomalies trachéobronchiques et pulmonaires associées 
(Figures 18-60, 18-61 et 18-62) [44, 280, 287, 294]. L'absence d’une 
veine pulmonaire dans sa position anatomique habituelle est un élément 
important qui doit faire rechercher un RVPAP de la veine incriminée (voir 
Figure 18-60c). D’autres signes incluent une cardiomégalie (48 %), l’élar- 
gissement du ventricule et de l’atrium droits (31 %), l'élargissement des 
artères pulmonaires centrales (14 %), et une congestion pulmonaire vei- 
neuse (7 %) [295]. Des reconstructions multiplans ou tridimensionnelles 
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ainsi qu’une acquisition tomodensitométrique avec synchronisation car- 
diaque peut être utile dans les cas complexes [280]. II faut noter que toute 
veine pulmonaire de trajet anormal ne représente pas un RVPAP et la ter- 
minaison de chaque veine doit être soigneusement recherchée. L'exemple 
le plus typique est la veine pulmonaire segmentaire postérieure du lobe 
supérieur droit (V3D) rétrobronchique se drainant dans le toit de l’atrium 
gauche (voir aussi « Anomalie de trajet sans drainage anormal »). 

La radiographie thoracique est généralement normale. Si elle est patho- 
logique, les anomalies présentes sont fonction de la configuration du 
RVPAP et du degré de shunt gauche-droite. La veine pulmonaire anor- 
male peut être visible sous forme d’une opacité sinueuse et dilatée, sou- 
vent en forme de croissant, ainsi qu’une hypervolémie dans le territoire 
concerné (Figure 18-63). La dilatation de la veine anormale et l’hypervo- 
lémie locale peuvent être expliquées par deux facteurs : 

— Ja veine anormale peut drainer un territoire pulmonaire et ainsi un 
volume sanguin plus important qu’habituellement : 

— le flux sanguin peut être accru dans la veine se drainant dans l'atrium 
droit en raison d’une moindre résistance hémodynamique résultant de la 
pression atriale plus faible et la distensibilité ventriculaire plus importante 
par comparaison à un drainage dans l’atrium gauche. En conséquence, le 
flux artériel vers le territoire anormal est accru [296]. 

La veine médiastinale collectrice, les artères pulmonaires et les cavités 
cardiaques droites seront d’autant plus dilatées que le shunt gauche-droite 
est important [44, 295, 297, 298]. 

La veine pulmonaire anormale se draine habituellement dans une veine 
systémique anatomiquement proche ; une veine pulmonaire supérieure 
tend ainsi à se drainer dans un collecteur supérieur et une veine pulmonaire 
inférieure dans un collecteur inférieur, le plus souvent du même 
côté [292]. La majorité (60-90 %) des RVPAP concerne le poumon droit. 
Plus de 95 % des RVPAP se drainent dans un collecteur veineux intratho- 
racique. Rarement (2-4 %), les RVPAP se drainent dans une veine infra- 
diaphragmatique comme la VCI, la veine porte ou une veine supra- 
hépatique [42, 44, 287, 289, 290, 291]. 


Figure 18-60 Retour veineux pulmonaire 
partiel anormal droit. Coupes tomodensi- 
tométriques axiales injectées centrées sur la 
carène (a et b) et l'artère interlobaire droite 
(c) en fenêtre médiastinale. Reconstruction 
3D des vaisseaux médiastinaux et pulmo- 
naires droits en vue coronale (d). Double 
RVPAP de la veine pulmonaire supérieure 
droite (flèches) dans la veine cave supé- 
rieure (VCS) droite chez un patient atteint 
d’hypertension artérielle pulmonaire avec 
dysfonction ventriculaire droite. Noter 
l'absence de toute veine pulmonaire en 
avant du coude de l’artère interlobaire 
droite (étoile sur c) confirmant la globalité 
du drainage anormal supérieur droit qui 
incluait également la veine lobaire 
moyenne. 
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Fiqure 18-61 Retour veineux pulmo- 
“aire partiel anormal droit de type 
sinus venosus. Coupes  tomodensitomé- 
triques axiales injectées centrées sur 
l’artère pulmonaire gauche (a), l'artère pul- 
monaire droite (b) et l’oreillette gauche (c) 
en fenêtre médiastinale. Reconstruction 3D 
des vaisseaux médiastinaux et pulmonaires 
droits en vue frontale oblique (d). RVPAP 
supérieur droit multiple avec VID se drai- 
nant en position haute dans la veine cave 
supérieure (VCS) tandis que V2D-V3D et 
la veine lobaire moyenne, toutes en position 
orthotopique, se drainent à un niveau plus 
inférieur dans la VCS. La VCS présente 
une large communication avec l'atrium 
gauche (étoile sur c). 


Figure 18-62 Retour veineux pulmonaire 
anormal gauche. Tomodensitométrie avec 
reconstruction 3D des vaisseaux médiasti- 
naux et pulmonaires en vue frontale oblique 
(a) et coupe tomodensitométrique axiale 
injectée en fenêtre médiastinale centrée sur 
le toit de la crosse aortique (b). RVPAP 
supérieur gauche (flèche) se drainant dans 
la veine brachiocéphalique gauche qui est 
dilatée. C’est la forme de RVPAP le plus 
aisé à reconnaître sur une tomodensitomé- 
trie. Le diagnostic différentiel principal est 
la VCS gauche. VBCG: veine brachio- 
céphalique gauche. 


RVPAP droits. Les RVPAP droits concernent surtout le lobe supérieur 
droit. Les RVPAP droits se drainent dans la VCS (18-59 %) mais égale- 
ment dans l’atrium droit (20-46 &), la VCI (1-5 %) et la veine azygos (1- 
3 %) (Figure 18-60). Le site de drainage le plus fréquent est situé à la jonc- 
tion entre la VCS et l’atrium droit, au-dessus d’un défect atrial de type 
sinus venosus (Figure 18-64) [287, 290, 291]. Le RVPAP droit qui se 
draine dans la VCS peut être difficile à prouver, en raison des étroites rela- 
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tions anatomiques des structures vasculaires dans ce territoire, de 
l'absence de trajet intrapulmonaire anormal, et de la présence fréquente 
d’artefacts dus au produit de contraste dense dans la VCS et l’atrium droit 
en tomodensitométrie. De plus, une partie de la veine pulmonaire supé- 
rieure droite peut être toujours visible dans sa position anatomique hilaire 
habituelle [295]. Lorsque le drainage se fait dans la crosse de la veine azy- 
gos, la dilatation de cette dernière est un signe observé à la fois sur l’ima- 
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Figure 18-63 Retour veineux pulmonaire partiel anormal sur une radio- 
graphie thoracique. Noter l’aspect d’hypervascularisation du lobe supérieur 
droit par rapport au gauche ainsi que l’absence des rapports anatomiques nor- 
maux de la région supérieure du hile pulmonaire droit. La veine pulmonaire 
anormale est indiquée par la flèche, Même patient qu’à la figure 18-60. 





Fiqure 18-64 Voie veineuse centrale dans un retour veineux pulmonaire 
partiel anormal. Radiographie thoracique de face centrée sur l’hémithorax 
gauche. Voie veineuse jugulaire gauche dont l’extrémité distale se projette sur 
le champ pulmonaire supérieur gauche chez une patiente en unité de soins 
intensifs. La suspicion de position extravasculaire du cathéter (flèche) est infir- 
mée grâce à une tomodensitométrie préalable qui montrait un RVPAP supé- 
rieur gauche (de même type que sur la figure 18-61) dans la même localisation 
que le cathéter. 


gerie en coupes et la radiographie thoracique [44, 298, 299]. Les drainages 
vers l’atrium droit sont habituellement la conséquence d’une anomalie du 
développement du septum interauriculaire qui est dévié vers la gauche 
avec fréquemment un défect septal atrial [300, 301]. Les RVPAP se drai- 
nant dans la VCI sont généralement associés à une anomalie de trajet (voir 
plus loin « Drainage anormal avec anomalie de trajet »). Les RVPAP dans 
la veine sous-clavière, la veine brachiocéphalique, la veine péricardio- 


phrénique, une veine sus-hépatique, la veine porte ou un de leurs affluents 


sont plus rares [289, 292]. 
RVPAP gauches. Les RVPAP gauches se drainent dans la veine bra- 
chiocéphalique gauche (15-21 %), une VCS gauche (8 %) et le sinus coro- 
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naire (1-3 %). En tomodensitométrie et IRM, le RVPAP gauche est plus 
facile à reconnaître que le RVPAP droit car il se draine souvent via une 
veine verticale dans une veine brachiocéphalique gauche dilatée, aisée à 
reconnaître (voir Figure 18-61) [297]. La veine verticale est considérée 
comme un reliquat de la veine cardinale antérieure gauche. Le drainage 
anormal concerne soit la veine culminale (la veine lingulaire est alors 
visible dans le hile), soit le lobe supérieur gauche ou l’ensemble du 
poumon gauche [291, 297, 302, 303]. Ce drainage peut parfois se faire 
dans une VCS gauche persistante se drainant dans le sinus coronaire [42, 
44, 288, 304]. Les RVPAP se drainant dans le sinus coronaire par voie 
directe, la veine hémi-azygos, la veine péricardiophrénique, la veine sous- 
clavière gauche, la veine porte ou une veine gastrique sont plus rares [44, 
289, 291]. 

Formes complexes de RVPAP. Des drainages transmédiastinaux ont 
été rapportés, concernant, par exemple, le drainage des veines pulmonaires 
gauches dans la VCI ou des veines pulmonaires droites dans une VCS 
gauche [305]. Des RVPAP formés de la confluence de veines pulmonaires 
bilatérales avant de se drainer dans un collecteur droit ou gauche sont éga- 
lement décrits [44, 291, 292]. 

Conséquences et implications cliniques. Les RVPAP sont générale- 
ment asymptomatiques et découverts fortuitement, bien que parfois une 
dyspnée d’effort ou des infections respiratoires fréquentes soient rappor- 
tées. L'importance du shunt est exprimée par le rapport du flux sanguin 
pulmonaire (Q,) et du flux systémique (Q.). Les conséquences d’un 
RVPAP dépendent aussi de multiples facteurs [44] : 

— le nombre de veine(s) présentant un drainage anormal ; 

— la présence d’une cardiopathie associée ; 

— la proportion du débit cardiaque affecté par le shunt gauche-droite ; 

— le site de connexion du RVPAP ; 

— le statut fonctionnel du poumon normal ; 

— la présence d’anomalie bronchopulmonaire ou vasculaire dans le ter- 
ritoire pulmonaire anormalement drainé, tel un apport artériel systémique ; 

— une résection chirurgicale éventuelle dans un territoire pulmonaire 
normal ; 

— une obstruction éventuelle de la veine anormale ; 

- l’âge du patient. 

Une des facteurs les plus importants est la présence d’une pathologie 
cardiaque associée dans 25-82 % des patients [290]. Les communications 
interatriales sont les plus fréquentes, surtout dans le cas de RVPAP de type 
sinus venosus (voir Figure 18-64). La tolérance dépend de la proportion du 
débit cardiaque affecté par le shunt gauche-droite. Avec une veine pulmo- 
naire présentant un drainage anormal, 25 % du débit cardiaque est lié au 
RVPAP, ce qui reste habituellement asymptomatique. Lorsqu'un poumon 
entier est anormalement drainé, le RVPAP concerne 50 % du débit car- 
diaque, ce qui est habituellement responsable de signes cliniques. La quan- 
tification du débit pulmonaire par rapport au débit systémique (Q/Q,, par 
IRM ou échographie transæsophagienne aide à la décision thérapeutique, 
les rapports de moins de 1,5/1 correspondant à des shunts de bas grade 
tandis que ceux supérieurs à 1,5/1 ou a fortiori 2/1 étant des indications 
opératoires, sans tenir compte des anomalies cardiaques associées [288, 
290, 306, 307, 308]. 

La détection des RVPAP est particulièrement importante chez les 
patients devant subir une chirurgie pulmonaire, soit homolatérale afin 
d’aider le chirurgien à planifier son geste, soit controlatérale. En effet, en 
cas de chirurgie du poumon opposé, le RVPAP devrait drainer une portion 
significative du débit cardiaque et ainsi nécessiter une réimplantation 
avant l’acte chirurgical controlatéral. Les RVPAP doivent donc être systé- 
matiquement recherchés chez les patients devant subir une intervention 
thoracique [309]. 

La connaissance préalable d’un RVPAP chez un patient facilite l’inter- 


prétation de radiographies thoraciques dans certaines circonstances. Le 


territoire incriminé peut être préservé d’œdème en cas d’insuffisance car- 
diaque gauche ou au contraire le siège d’un œdème localisé en cas de com- 
pression de la veine de drainage ou d'insuffisance cardiaque droite [44], 
La localisation correcte d’une voie veineuse centrale dans un RVPAP per- 
mettra par ailleurs d’éviter des investigations et manœuvres complémen- 
taires (voir Figure 18-64). 
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Ebfin, de nombreuses autres malformations associées au RVPAP au 
niveau cardiaque, pulmonaire, vasculaire et d’autres organes ont été rap- 
portées [44]. 

Le RVPAP avec anomalie de trajet (1-5 % de tous les RVPAP) est le plus 
souvent rencontré dans le syndrome de Halasz, appelé aussi « syndrome du 
cimeterre » en raison de l’opacité courbe que forme la veine pulmonaire 
anormale sur la radiographie de face, rappelant l’épée courbe moyen-orien- 
tale (signe du cimeterre) (Figure 18-65 et voir Figure 18-11a) [54, 310]. La 
veine pulmonaire anormale draine la totalité du poumon droit dans 60-80 % 
des cas, ou un à deux lobes droits dans 20-40 % des cas, soit dans la partie 
infradiaphragmatique de la VCI (76 %) ou à la jonction entre la VCIT et 
l’atrium droit (24 %) (Figure 18-66) [294, 311]. Le signe du cimeterre n’est 
cependant pas visible ou reconnu dans la moitié des patients [54, 294, 308]. 





Figure 18-65 Syndrome du cimeterre sur une radiographie thoracique. 
Deux exemples de trajet veineux anormal rappelant la forme du cimeterre 
(flèche). 
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Parfois, un drainage annexe dans une veine sus-hépatique, l’atrium droit, le 
sinus coronaire, la veine azygos, la veine porte ou même la VCS est 
décrit [60, 294]. Ils ne doivent pas être confondus avec les veines de (trajet 
anormal sans anomalie de drainage (pseudo-syndrome du cimeterre) (voir 
« Anomalie de trajet sans drainage anormal »). 

Le syndrome de Halasz est souvent, mais pas toujours, associé à un 
spectre d'anomalies (Figure 18-67) [54, 60, 294, 307, 310, 311, 312]: 

— une hypoplasie du poumon droit avec déplacement médiastinal vers Ja 
droite ; 

une lobation anormale du poumon droit (lobe moyen > lobe Supé- 
rieur > lobe inférieur) 

— une dextroposition cardiaque ou « dextrocardie » ; 

— des anomalies artérielles pulmonaires (artère pulmonaire droite de 
taille réduite chez 50 % des patients, plus rarement une interruption de 
l'artère pulmonaire droite) ; 

— un apport artériel systémique (48 %) provenant de l’aorte abdominale 
ou parfois thoracique (MAPCA), plus rarement un canal artériel persistant 
majorant davantage le shunt gauche-droite ; 

— des malformations de la trachée ou des bronches (kystes ou diverti- 
cules, bronchectasies, kyste bronchogénique), bronche ou poumon œæs0- 
phagien ; 

— un diaphragme accessoire, une éventration diaphragmatique ; 

— un poumon en fer à cheval ; 

— des malformations du système cardiovasculaire chez 25 % des 
patients, essentiellement une CIA, plus rarement une interruption de la 
VCT avec continuation azygos, une agénésie du péricarde ; 

— des anomalies squelettiques (hémivertèbre) ou génito-urinaires. 

Le traitement chirurgical est indiqué dans certaines circonstances (voir 
« Conséquences et implications cliniques ») [307, 308]. Malgré les pro- 
grès de la chirurgie de réimplantation qui reste difficile, des thromboses ou 
sténoses veineuses sont fréquentes, et la pneumectomie est parfois néces- 
saire {20, 61] (voir Figure 18-66c). 


Anomalie de trajet sans drainage anormal + Toute veine pulmonaire 
dilatée dont le trajet pulmonaire est anormal ne représente pas un 
RVPAP. L'ensemble du réseau veineux pulmonaire droit peut apparaître 
dilaté, donnant un aspect ressemblant au cimeterre, mais toutefois se 
drainer dans l’atrium gauche [54, 291, 313]. Une explication embryo- 
logique en est l’atrésie d’un segment veineux proximal à l’origine d’une 
dérivation du flux sanguin via un réseau collatéral pouvant se dilater et 
simuler des malformations vasculaires ou des nodules sur la radio- 
graphie thoracique [313, 314, 315]. Ce type d’anomalie veineuse est 
d’ailleurs appelé « pseudo-syndrome du cimeterre », mais devrait être 
mieux qualifié de « trajet veineux intrapulmonaire aberrant » ou « veine 
méandre » afin d’éviter les confusions. Cette anomalie est néanmoins 





Figure 18-66 Syndrome du cimeterre en tomodensitométrie, Tomodensitométrie injectée en MPR axial au niveau de l’abouchement de la veine cave inférieure 
dans l'oreillette droite (a). Reconstruction 3D en vue frontale oblique (b) et projection d'intensité minimum oblique centrée sur l'oreillette gauche après réparation 
chirurgicale (c). Retour veineux anormal complet du poumon droit se drainant dans la VCI supradiaphragmatique (a et b). Après réimplantation de la veine anormale 
dans l’atrium gauche, persistance d’une dyspnée post-opératoire sur une plicature veineuse (ce, flèche). 
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parfois, comme dans le syndrome du cimeterre, associée à d’autres mal- 
formations [313, 316, 317]. Par conséquent, le syndrome du cimeterre et 
la veine méandre ne peuvent pas être différenciés sur la base des radio- 
graphies thoraciques seules [44]. La situation extrême est une veine pul- 
monaire de type cimeterre se drainant à la fois dans l’atrium gauche et la 
VCI (pseudo-syndrome du cimeterre) [29, 44, 280]. D’autres types de 
trajet veineux intrapulmonaire aberrant peuvent être rencontrés tant à 
droite qu’à gauche, présentant parfois un trajet transmédiastinal 
(Figure 18-68) [317]. 


Anomalies de calibre + Les anomalies de calibre veineux incluent les 


sténoses, les atrésies et les varices. La sténose congénitale d’une ou plu- 


sieurs veines pulmonaires est fréquemment associée à diverses anomalies 
cardiovasculaires, qui dominent le tableau dans l’enfance, bien que des cas 
de sténose primaire de veines pulmonaires révélés à l’âge adulte soient rap- 
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qure / Syndrome du cimeterre : anomalies 
associées. Tomodensitométrie injectée en projection 
d'intensité maximum coronale (a) et projection d’inten- 
sité minimum (b), projection axiale en fenêtre pulmonaire 
(c). Reconstruction 3D des vaisseaux pulmonaires en vue 
frontale (d) et coupe axiale passant par les bases pulmo- 
naires en fenêtre parenchymateuse (e). La veine anormale 
est indiquée par la flèche. Vascularisation pulmonaire par 
une artère systémique (a, tête de flèche), hypoplasie pul- sont rares. Les complications, 
monaire, dextrocardie et anomalies de l’anatomie 
bronchique homolatérale (b), poumon en fer à cheval (c et 
d) et diaphragme accessoire (e, têtes de flèche). 


www.lemanip.com 


681 
Tout Est Gratuit 


portés [318, 319, 320, 321]. Un 
défaut d’incorporation de la veine 
pulmonaire commune dans l’atrium 
gauche ou une croissance incontrô- 
lée de fibroblastes épaississant et sté- 
nosant la veine en est probablement 
la cause [11, 20]. La sténose est le 
plus souvent courte et à la jonction 
avec l’atrium gauche mais des 
formes plus étendues sont décrites. 
Le poumon homolatéral est souvent 
petit, entouré d’une plèvre épaisse, et 
montre des signes d’hypoperfusion 
et parfois un aspect réticulaire dû à 
l’æœdème pulmonaire, aux collaté- 
rales veineuses, à l’hypertrophie des 
vaisseaux lymphatiques et parfois de 
la fibrose [20, 320]. Il s’agit le plus 
souvent d’une pathologie touchant le 
jeune enfant et nécessitant un traite- 
ment endovasculaire pour les formes 
focales et allant jusqu’à la transplan- 
tation pour les formes diffuses [11]. 
Les rares découvertes à l’âge adulte 
peuvent mener à la lobectomie ou la 
pneumectomie en cas de complica- 
tions ou de poumon non fonction- 
nel [320]. 

La varice pulmonaire est définie 
comme l’élargissement localisé ou 
la dilatation anévrysmale d’un seg- 
ment d’une veine pulmonaire qui se 
draine normalement dans l’atrium 
gauche. Les varices sont préféren- 
tiellement situées dans le lobe infé- 
rieur droit (60%). Elles sont 
généralement considérées comme 
congénitales, mais elles sont asso- 
ciées à une maladie valvulaire 
mitrale dans 26 à 33% des 
cas [322]. Les symptômes, comme 
une dyspnée ou des hémoptysies, 





exceptionnelles, comprennent la 
rupture veineuse ou l’embolie sys- 
témique consécutive à une throm- 
bose in situ. La tomodensitométrie 
et la résonance magnétique per- 
mettent de confirmer leur diag- 
nostic (Figure 18-69) [11, 323]. 


La reconnaissance des variantes, des anomalies et des malformations 
pulmonaires et vasculaires congénitales est une étape importante dans 
l'interprétation des examens du thorax, car elles ont de nombreuses impli- 
cations cliniques tant pour les radiologues interventionnels que les chirur- 
giens, cliniciens et anesthésistes. 

Rappelons que la catégorisation stricte des diverses malformations est 
un concept suranné en pratique. Divers types de malformations peuvent 


-coëexister tant chez un même patient qu’au sein de la même lésion et il est 


probable qu’il existera bientôt un consensus pour les regrouper sous un 
terme générique, telles les malformations thoraciques congénitales, ou un 
autre. À charge du radiologue et des diverses investigations complémen- 
taires d’en définir ensuite avec précision toutes les composantes. 

Dans ce cadre, le rôle du radiologue est ainsi quadruple : première- 
ment, identifier l’anomalie ou la malformation et en faire une description 
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Figure 18-68 Anomalie de trajet veineux pulmonaire sans drainage 
anormal. Tomodensitométrie injectée avec reconstruction 3D des vaisseaux 
médiastinaux et pulmonaires en vue frontale postérieure. Trajet vertical de la 
veine pulmonaire supérieure droite (flèche), d’où le nom de pseudo-syndrome 
du cimeterre) mais qui s’horizontalise secondairement pour se diriger vers 
l'arrière et se drainer avec la veine pulmonaire inférieure droite dans l’atrium 
gauche. VPID : veine pulmonaire inférieure droite. 





Figure 18-69 Varice pulmonaire. Coupe tomodensitométrique axiale injec- 
tée centrée sur l’oreillette gauche et la veine pulmonaire inférieure droite (a) et 
reconstruction 3D (b). Dilatation sacciforme de la veine pulmonaire inférieure 
droite (flèche). 
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détaillée de sa complexité et de sa sévérité éventuelle ; deuxièmement, 
déterminer si la lésion est isolée ou si, comme fréquemment, d’autres 
anomalies associées sont présentes ; troisièmement, fournir une repré- 
sentation bi- et tridimensionnelle précise de la malformation pour Je 
planning chirurgical éventuel, et quatrièmement, en connaître le suivi 
post-opératoire habituel afin d’en déceler d'éventuelles complications 
précoces ou tardives [13, 61]. 


MALFORMATIONS ARTÉRIOVEINEUSES 
PULMONAIRES 


Marie-France Carette, Bertrand Monod, Mélanie Eyries, 
Mikhael Benjoar, Benjamin Fedida, Samuel Haddad, Antoine Parrot, 
Sebastian Tavolaro et Antoine Khalil 


Les malformations artérioveineuses pulmonaires (MAVP) corres- 
pondent à une diminution en nombre et augmentation de taille (télangiec- 
tasie) ou à une disparition totale (fistule FAVP ou « vraie » MAVP), des 
capillaires, entre l'artère centrolobulaire et les veines périlobulaires, créant 
un flux direct entre artère et veine(s) pulmonaire(s), responsable d'un 
shunt droite-gauche ; la jonction entre artère et veine(s) pouvant prendre 
un aspect variable, le plus souvent anévrysmal. Ces MA VP pourraient être 
plus fréquentes qu’on ne l’estime habituellement, avec une prévalence 
estimée à 38/100 000 individus, essentiellement des femmes [324], soit 
1 cas pour 2 630 (1/1 315 à 5 555) [325]. 


Anatomie des MAVP 


Les variables à étudier au niveau anatomique concernant les MAVP, car 
elles sont susceptibles d’avoir un impact sur la fréquence des complica- 
tions et sur les difficultés potentielles à traiter ces MA VP, sont essentielle- 
ment le diamètre et le nombre, de l’artère, ou des artères afférentes (AA), 
à cette MAVP. Les caractéristiques de la fistule elle-même étant moins 
importantes mais devant tout de même être étudiées car l’impact sur les 
complications et le traitement existe aussi. 


Rappel de la vascularisation normale 
au niveau du lobule pulmonaire (Figure 18-70) 


Le lobule pulmonaire (LP) est la plus petite unité anatomique du 
poumon décrite initialement par Miller. Il a une forme de pyramide poly- 
gonale qui admet par son sommet et conjointement la bronche centrolobu- 
laire et l’artère centrolobulaire. Nous ne décrirons pas ici le versant 
bronchique. Sur le plan vasculaire, l’artère centrolobulaire se divise en 
artérioles centrolobulaires puis en capillaires qui sont au contact des 
alvéoles et ont alors une fonction d’hématose. Ces capillaires se drainent 
ensuite par plusieurs veinules puis veines pulmonaires qui sont en périphé- 
rie du lobule. 


Télangiectasie 


Une télangiectasie correspond à une augmentation de taille modérée de 
l'artère centrolobulaire avec éventuellement irrégularité, mais avec persis- 
tance du réseau capillaire qui peut être légèrement dilaté (Figure 18-71a). 
En tomodensitométrie une télangiectasie donne un aspect de nodule en 
verre dépoli, correspondant au réseau capillaire, centré par une image 
punctiforme correspondant à l’artère centrolobulaire (Figure 18-71b). Cet 
aspect correspond vraisemblablement au premier stade de MAVP, mais 
l'évolutivité de ces lésions n’a pas encore été bien étudiée. 


MAVP proprement dites 


Les MAVP proprement dites correspondent à une communication 
directe entre l’artère et la veine pulmonaire, siégeant plus ou moins dista- 
lement en fonction des cas. Le maillage protecteur des capillaires ainsi que 
leur fonction physiologique d’hématose ont disparu. 
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Figure 18-70 Lobule pulmonaire normal. Opacification, au cours d’une 
artériographie pulmonaire hypersélective pour vaso-occlusion artérielle pul- 
monaire, par un cathéter au niveau de l’artère centrolobulaire qui est unique, 
permettant de visualiser, au-delà de l'artère, non visible car entièrement occu- 
pée par le cathéter, le réseau capillaire (astérisque), puis le drainage veineux 
qui se fait en périphérie du lobule, ici par 5 veines (une est cachée par le cathé- 
ter). 


Angio-architecture des MAVP 


Elle a été décrite comme simple ou complexe. 
Une MAVP simple, cas le plus fréquent (79 % de nos cas répertoriés), 
correspond à une MAVP n'ayant qu’une seule AA [326] ou une seule AA 
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sieurs VE ; de plus, ce fait n’a aucune conséquence sur les complications 
et les difficultés de traitement, au contraire, deux ou trois VE sont parfois 
de calibre moindre qu’une seule VE, rendant moins probable la migration 
du matériel d’occlusion. Nous adopterons donc volontiers la définition 
suivante : une MAVP simple est une MAVP n'ayant qu’une seule AA, 
quel que soit le nombre de VE (voir Figure 18-72a, b). 

Une MAVP complexe (21 % de nos cas répertoriés) est selon 
White [327] une MAVP comportant deux ou plusieurs AA venant de seg- 
ments différents. Compte tenu des conséquences sur la thérapeutique, pour 
nous, une MAVP complexe est une MAVP ayant plusieurs AA que nous 
distinguerons en MAVP complexes unisegmentaires qui représentent 
73 % de nos MAVP complexes et les MAVP complexes plurisegmentaires 
qui sont finalement rares, ne représentant que 27 % de nos MAVP com- 
plexes (Figure 18-73a, b). Le nombre de VE ne rentre pas en compte, 
comme pour White, dans notre définition. Nous n’observons pas de fré- 
quence plus grande de ces MAVP complexes au niveau du [lobe moyen ou 
de la lingula; cette fréquence apparaît plus grande, comme pour 
l’ensemble des MAVP, au niveau des lobes inférieurs (70 %). 


Nombre, localisation et répartition des MAVP 


En fonction du nombre, on distingue les MAVP uniques et les MAVP 
multiples (64 % de nos patients). Cette répartition est variable en fonction 
de l’étiologie et donc du recrutement des patients. 

La localisation des MAVP est prédominante au niveau des lobes infé- 
rieurs, c’est le cas pour 59,5 % du total des MAVP que nous avons obser- 
vées. Cela explique une orthodéoxie et une tachycardie posturale chez ces 
patients [328]. 

La répartition distingue les MAVP localisées, c’est bien entendu le cas 
des MAVP uniques, mais il peut exister des MAVP « en grappes » ou 


«en pompons » qui restent localisées ; les MAVP multiples qui peuvent 
être disséminées dans un poumon (unilatérales) ou dans les deux pou- 
mons (bilatérales), mais laissent entre elles des zones saines. Les MAVP 


| segmentaire [327], quel que soit le nombre de veines efférentes (VE) pour 
| White [327], ou n’ayant qu’une seule VE pour Rémy [326]. Compte tenu 
de l’anatomie de base, il n’y a rien d’étonnant à ce qu’il puisse y avoir plu- 





Figure 18-71 Télangiectasies. Trois patients différents. 
a) Opacification, au cours d’une artériographie pulmonaire 
hyper sélective pour vaso-occlusion artérielle pulmonaire, par 
un cathéter au niveau de l’artère centrolobulaire, qui n'est pas 
visible, d’un réseau capillaire persistant mais légèrement dilaté 
et.irrégulier. b) En tomodensitométrie, en fenêtre parenchyma- 
teuse, la télangiectasie apparaît comme un nodule en verre 
dépoli correspondant aux capillaires dilatés, centré par une 
image punctiforme correspondant à l'artère centrolobulaire 
légèrement dilatée. c) En opacification vasculaire, aspect de 
télangiectasie mais avec également début de vraie fistule arté- 
rioveineuse pulmonaire, sans capillaire interposé entre l'artère 
centrolobulaire et l’une des veines de drainage. 
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Figure 18-72 MAVP simples. Deux patients différents. Opacification, au 
cours d’une artériographie pulmonaire hypersélective pour vaso-occlusion 
artérielle pulmonaire de MAVP n'ayant qu’une seule artère afférente (AA) et 
a) n'ayant qu’une seule veine efférente (VE), cas le plus fréquent ; b) ayant 
plusieurs VE, ici deux. 


diffuses correspondent à une entité particulière ; ce sont des petites 
MAVP multiples qui intéressent l’ensemble des artères segmentaires ou 
des sous-segmentaires [329, 330], intéressant un seul segment ou tous les 
segments d’un ou plusieurs lobes. Ce terme « diffus » est malheureuse- 
ment souvent utilisé pour des MAVP multiples et disséminées, qui 
laissent des zones parfaitement fonctionnelles entre elles. Il serait judi- 
cieux que le terme « MAVP » diffuses soit scindé en deux compte tenu 
de possibilités thérapeutiques différentes, distinguant les MAVP « dif- 
fuses-localisées » (Figure 18-74) et les MAVP « diffuses-disséminées ». 


Conséquences (symptômes) 
et complications des MAVP 


La fréquence des complications des MAVP est fonction de l’anatomie 
de ces MAVP, du terrain, de l’étiologie et des possibilités thérapeutiques. 
Le mécanisme est soit en rapport avec le shunt droite-gauche, soit en rap- 
port avec la rupture du sac anévrysmal. 


Shunt droite-gauche 


Le shunt droit-gauche a une conséquence fonctionnelle sur l’hématose 
et le débit cardiaque et représente une perte de protection contre plusieurs 
types d’emboles. 


Hypoxémie 


L'hypoxémie est due à la disparition des capillaires, les globules 
rouges ne passant plus au contact des alvéoles dans une proportion 
parallèle à l’importance du shunt qui peut aller de 3 à plus de 30 % du 
débit cardiaque. On rappelle que le shunt physiologique est d’environ 
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Figure 18-73 MAVP complexes. Deux patients différents. a) MAVP com- 
plexe unisegmentaire, ayant plusieurs artères afférentes, mais au niveau d’un 
seul segment ; b) MAVP complexe plurisegmentaire, ayant plusieurs artères 
afférentes, provenant de deux ou plusieurs segments différents, et ce quel que 
soit le nombre de veines efférentes. 


2 à 5 %, constitué d’une partie des retours veineux, bronchiques et 
coronaires, dans le circuit systémique, ce shunt physiologique n’ayant 
aucun caractère dangereux puisqu'il passe par des capillaires. Sur le 
plan symptomatique, on peut observer une dyspnée de repos ou 
d'effort, et observer une cyanose et/ou un hippocratisme digital. 
Cependant, les MAVP étant une pathologie chronique, existant sou- 
vent dès l’enfance, des mécanismes d’adaptation ont été mis en place 
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Figure 18-74 MAVP diffuses-localisées dans un lobe ou un segment 
traitées par vaso-occlusion. Radiographie de face. La distribution des coils 
au sein du culmen est bien visible. Les MAVP y sont multiples, petites, attei- 
gnant tous les sous-segments. 


et souvent, le patient se plaint peu et est capable de faire des efforts 
conséquents malgré une saturation très basse [331], parfois aggravée, 
on l’a vu, par l’orthostatisme [328]. Parmi les mécanismes mis en jeu, 
outre une meilleure extraction de l'oxygène, on note très souvent une 
polyglobulie qui peut elle-même favoriser les thromboses et donc les 
complications emboliques. Dans la maladie de Rendu-Osler (MRO) ou 
télangiectasie hémorragique héréditaire (en anglais HHT), étiologie 
principale des MAVP, une telle polyglobulie est très évocatrice de 
MA VP. À l'inverse, les saignements étant fréquents, une anémie ferri- 
prive peut majorer la dyspnée du patient. 


Insuffisance cardiaque 


L'insuffisance cardiaque sur hyperdébit [332] est possible sur les très 
grosses MAVP, en particulier chez l’enfant où elle peut simuler une car- 
diopathie cyanogène, mais celle-ci est plus souvent due, selon l’étiologie 
et l’âge, chez l’enfant ou l’adulte jeune, à une malformation cardiaque 
associée [333], chez l’adulte et surtout la femme atteinte de maladie de 
Rendu-Osler, à une atteinte hépatique sévère [334]. Cette défaillance car- 
diaque peut être révélée par une grossesse ou la multiplication de celles-ci, 
notion actuellement bien prise en compte par les anesthésistes prenant en 
charge l’accouchement de ces patientes [335]. 


Embolies paradoxales 


Cruoriques + Elles sont responsables d'accidents vasculaires cérébraux 
(AVC) ou d’accidents ischémiques transitoires (AIT), les capillaires ne 
faisant plus office de filtre par rapport à ce qui pourrait constituer une 
embolie pulmonaire. On estime que le risque existe à partir d’une artère 
afférente mesurée à 2 mm et non plus 3 mm. Ces AVC ou AIT peuvent 
survenir chez l’adulte maïs aussi chez l’enfant. Ils sont parfois asympto- 
matiques et découverts sur l’angio-IRM réalisée à la recherche de MAVC 
dans le bilan d’une MRO. Ces AVC surviennent le plus souvent chez des 
sujets chez qui le diagnostic de MAVP n’a pas été établi [325] et ils sont 
plus fréquents en cas de MAVP diffuses [329]. 


Bactériennes + Elles sont essentiellement responsables d’abcès céré- 
braux qui pourraient survenir chez 5 à 19 % des patients ayant des MAVP, 


celles-ci étant découvertes à cette occasion dans un peu plus de la moitié . 


des cas [336]. L’attention doit être attirée lorsque ces abcès sont, sans étio- 
logie évidente, à-germes anaérobies, et récidivants, parfois après plusieurs 
années [337]. Ils seraient plus fréquents en cas de MAVP diffuses [329]. 
L'association sur l’angio-IRM cérébral à une MAVC, bien que rare, est 
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très évocatrice [338]. La prévention appartient au traitement des MAVP 
et/ou à la prise d’une antibioprophylaxie en cas de circonstances pouvant 
être source d’une bactériémie, essentiellement les soins dentaires. Mais il 
peut aussi s’agir, chez les patients atteints de MRO, d’autres localisations 
septiques : osseuses, en particulier spondylodiscite, atteintes articulaires, 
abcès rénaux ou hépatiques, endocardite, etc. Dans ce cas, contrairement 
aux abcès cérébraux, Staphylococcus aureus est le germe le plus fréquem- 
ment retrouvé [339]. 


Gazeuses » Rares, elles doivent être évoquées devant une AVC ou un 
AIT survenant en même temps qu’une hémoptysie témoignant de la 
rupture ou de la fissuration de la MAVP dans les espaces aériens, per- 
mettant le passage de sang de la MAVP vers les bronches et en même 
temps le passage d’air vers la MAVP et donc vers le circuit veineux 
pulmonaire. 


Migraine 


Il a été démontré une relation significative entre la présence de 
migraine, surtout avec aura, chez le patient atteint de MRO, et la présence 
de MAVP [340] ; de même il a été démontré la régression des migraines 
après traitement des MAVP [3411]. 


Complications du sac anévrysmal 


La thrombose spontanée d’une fistule est rarissime (4cas sur 
1 000 lésions publiées), la reperméation spontanée est possible, rendant 
nécessaire une vaso-occlusion secondaire [342]. 

La rupture du sac anévrysmal est souvent favorisée par la grossesse 
chez la femme. Elle est responsable d’hémoptysie ou d’hémothorax qui 
peuvent être causes de décès lorsque l’existence de la MAVP est mécon- 
nue. Toute hémoptysie ou tout hémothorax, sans cause évidente, chez un 
sujet jeune, doit faire rechercher une MAVP. 

Les hémoptysies sont en rapport avec une rupture de la MAVP dans 
l'arbre bronchique, c’est la cause principale de décès durant la grossesse 
ou lors de l’accouchement, essentiellement si la patiente est dans l’igno- 
rance de l’existence de cette MA VP. Cette rupture survient le plus souvent 
sur une MAVP non traitée, possiblement favorisée dans certains cas, par 
une HTAP ; cette rupture pourrait aussi être en rapport avec une hyper- 
vascularisation bronchique ou systémique, soit spontanée, soit favorisée 
par une vaso-occlusion de l’artère afférente à la MAVP [343], en amont 
des anastomoses bronchopulmonaires sperartériennes de Von Hayeck. 

Les hémothorax sont en rapport avec une rupture de la MAVP dans la 
cavité pleurale ; là aussi ils se révèlent souvent en cours de grossesse ou 
lors de l’accouchement ; potentiellement source de décès en cas de mécon- 
naissance de cette MAVP [344, 345]. Ils sont observés chez 3 % des 
patients atteints de MAVP sur MRO [336]. 

La majoration rapide d’une malformation artérioveineuse doit faire 
rechercher un obstacle mitral [336] ou une HTAP. 

Ainsi, la morbidité des MAVP est d’environ 26 % et la mortalité est de 
11 % dans les 6 ans qui suivent le diagnostic de MAVP. C’est dire 
l'importance d’un traitement, qui repose actuellement essentiellement sur 
la vaso-occlusion artérielle pulmonaire (VOAP). 


Diagnostic de MAVP 


Le diagnostic de malformations artérioveineuses pulmonaires (MAVP) 
peut reposer sur plusieurs examens ; certains cherchent à mettre en évi- 
dence l’existence d’un shunt droite-gauche extracardiaque : l’échocardio- 
graphie de contraste par injection de microbulles, ou la scintigraphie 
pulmonaire de perfusion ; d’autres visent à voir directement la ou les 
MAVP : la radiographie du thorax, la tomodensitométrie, l’angiographie 
par résonance magnétique (AMR) ou l’artériographie pulmonaire. 

L'échographie cardiaque de contraste par microbulles est positive 
pour un shunt intrathoracique lorsqu'elle met en évidence l'apparition 
«tardive » de microbulles au niveau du cœur gauche, à partir du 
3° cycle cardiaque, le différenciant d’un foramen ovale perméable 
(FOP) où le passage est « précoce ». C’est un examen de débrouillage 
non irradiant le plus souvent réalisé par voie transthoracique. Le classe- 
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ment en grade permet d'approcher la possibilité de trouver une ou des 
MAVP sur la tomodensitométrie [346, 347]. Le grade 1, opacification 
égère du ventricule gauche (VG), avec plus de 20 à 30 microbulles, 
découvre seulement 3 % de MAVP, en règle non significatives ; le 
grade 2, opacification modérée du VG, avec plus de 30 microbulles, 
découvre des MAVP dans 43 % des cas, traitables dans 39 % des cas ; 
le grade 3, opacification importante, complète du VG ne délimitant pas 
l’endocarde, met en évidence 77 % de MAVP, traitables dans 82 % ; le 
grade 4, opacification importante, complète, du VG délimitant l’endo- 
carde, correspond dans 100 % des cas à des MAVP, traitables dans 
95 %& des cas. Chez l’enfant (âge moyen 11,2 + 4,1 ans), la valeur pré- 
dictive négative est de 100 % pour un examen négatif ou un grade 1 de 
Barzilai, permettant de ne pas réaliser de tomodensitométrie ; la VPP 
pour les grades 2 et 3 est de 96 % [348]. La voie transæsophagienne, 
plus invasive, permet en outre de visualiser la veine pulmonaire corres- 
pondante à la MAVP ; mais c’est en principe le scanner qui fera la car- 
tographie des lésions. 

La scintigraphie pulmonaire de perfusion au technétium 99m-MAA 
avec imagerie corporelle totale est positive en cas de fixation crânienne, 
rénale ou splénique. Elle permet le calcul du shunt et le contrôle du shunt 
résiduel après traitement [349, 350, 351]. La comparaison du shunt calculé 
par la scintigraphie par rapport à celui calculé sur la saturation en oxygène 
montre une bonne corrélation en décubitus et à la capacité résiduelle fonc- 
tionnelle, mais il existe un mauvais reflet des perturbations en station 
debout et à volume pulmonaire élevé [351]. En outre, le shunt calculé par 
scintigraphie est parfois surestimé en raison de la présence de technétium 
libre, dans ce cas, un chiffre de 15 % correspond à l'absence de shunt pul- 
monaire, soit 5 % de shunt physiologique en gazométrie. 

La radiographie thoracique standard peut mettre en évidence une 
MAVP de grosse taille (Figure 18-75) en montrant une opacité arrondie 
à contours nets en relation directe avec des opacités vasculaires prove- 
nant du hile (artères) et se dirigeant vers l’oreillette gauche (veines). 
Comparée à l’angiographie pulmonaire, elle avait une sensibilité de 
83 % et une spécificité de 92 [352] ; mais l’angiographie pulmonaire 
est moins sensible que la tomodensitométrie [353]. Réalisée lors de la 
première consultation, la visualisation d’une MAVP peut permettre de 
passer directement à la tomodensitométrie sans réaliser d’échographie 
de bulle qui dans ce cas peut exceptionnellement se compliquer d’un 
AIT ou d’un AVC : 5 cas sur 3 314 examens, soit 0,15 % [354] ; mais 
nous en avons également observé le même nombre (AIT) sur beaucoup 
moins de patients (non publié). 
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Figure 18-75 MAVP solitaire en radiographie thoracique. MAVP basi- 
thoracique droite visible sur la radiographie standard sous forme d'un nodule 
polycyclique relié au hile par au minimum deux vaisseaux dilatés parallèles. 
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L'examen tomodensitométrique du thorax, moins sensible que l’échogra- 
phie cardiaque de contraste, plus sensible que l’artériographie pulmonaire, 
permet de détecter toutes les MAVP significatives (actuellement artère affé. 
rente de 2 mm), qui nécessiteront un traitement endovasculaire. Cet examen 
peut être réalisé sans injection, actuellement au mieux avec une tomodensi- 
tométrie multidétecteurs réalisée en coupes fines (0,6 à 1 mm), avec recons- 
truction en MIP fin de 3 à 6 mm, lue en fenêtre parenchymateuse et au mieux 
en MPR à la fois en axial, en coronal et surtout en sagittal qui nous paraît être 
l'incidence la plus utile (Figure 18-76). Le diagnostic est fait sur la visuali- 
sation du sac anévrysmal (image nodulaire ou serpigineuse) se raccordant à 
plein canal à un minimum de deux vaisseaux s’élargissant vers ce sac et qui, 
en les suivant vers le hile, se raccordent pour l’un à l’artère pulmonaire, pour 
l’autre, ayant en général le plus gros diamètre, à une veine pulmonaire, Les 
vaisseaux sont en principe relativement parallèles en se dirigeant vers le hile. 
L’injection de produit de contraste est surtout utile pour étudier l’angio- 
architecture et pouvoir réaliser des reconstructions 3D dans les MAVP volu- 
mineuses et complexes, afin de prévoir au mieux le geste de vaso-occlusion., 
L'injection permet aussi de visualiser des thrombus au sein du sac anévrys- 
mal et aussi d'étudier la vascularisation artérielle bronchique pouvant par- 
fois participer à la vascularisation de la MAVP, mais cela est plutôt observé 
après traitement. 

Les diagnostics différentiels sont les anévrysmes artériels pulmonaires 
et les nodules hypervascularisés, parfois vasculocentriques, mais dans ces 
cas on ne retrouve pas la connexion à deux vaisseaux, mais à un seul, arté- 
riel pulmonaire. Les varices pulmonaires sont une dilatation uniquement 
des veines pulmonaires. L’anse de sceau ou meandering vein peut simuler 
une MA VP, sauf que les deux vaisseaux visibles sont tous les deux des 
veines et le plus souvent elles n’ont pas un trajet parallèle vers le hile. Le 
versant artériel pulmonaire est normal et en artériographie, l’anomalie 
n'apparaît qu'après un temps capillaire normal, la veine de drainage 
n’allant pas directement au hile mais allant faire une anse pour rejoindre 
une autre veine pulmonaire. Plus difficiles à interpréter sont des hypervas- 
cularisations systémiques majeures, parfois sur thrombose de l’artère pul- 
monaire, avec shunts systémopulmonaires veineux responsables de 
dilatations veineuses majeures. 





Figure 18-76 MAVP solitaire en tomodensitométrie. Les MAVP sont au 
mieux visibles en MIP et MPR sagittal, avec ou sans injection ; ici, la MAVP 
du lobe moyen n’avait pas été vue en première lecture en MIP axiale. 
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L'’angiographie par résonance magnétique (ARM) thoracique per- 
mettait de dénombrer l’ensemble des MAVP dites cliniquement signifi- 
catives, lorsque l’artère afférente était jugée de calibre supérieur ou égal 
à 3 mm [355]. Par contre des MAVP de plus petite taille n’étaient pas 
toutes visibles. Le screening des patients par angio-IRM ne semble 
donc pas pertinent ; par contre nous verrons que la surveillance après 
traitement est intéressante car l’angio-IRM s’affranchit des artefacts 
métalliques parfois très importants en tomodensitométrie. 

L'’artériographie pulmonaire n’est actuellement utilisée qu’à titre théra- 
peutique ou exceptionnellement à titre diagnostique en cas de doute avec 
un diagnostic différentiel sur la tomodensitométrie, si bien que les injec- 
tions globales ou sélectives, droite ou gauche, deviennent très rares ; les 
opacifications hypersélectives sont la règle. Actuellement, sur les appa- 
reils munis d’un cone beam, une injection sélective droite ou gauche avec 
acquisition rotationnelle peut permettre de mieux accéder à une MAVP 
vue en tomodensitométrie et difficile d'accès. Elle permet de confirmer la 
MAVP vue en tomodensitométrie en montrant une grosse artère alimen- 
tant un nodule ou une masse serpigineuse et une veine de drainage. Elle 
permet une nouvelle mesure du diamètre de l'artère afférente avant vaso- 
occlusion. Elle permet de réétudier l’angio-architecture d’une MAVP 
complexe. 


Étiologie des MAVP et caractéristiques 
en fonction de la cause 


Les causes sont dominées par la maladie de Rendu-Osler ou télangiec- 
tasies hémorragiques héréditaires (HHT) ; cette étiologie serait retrouvée 
dans 60 à 80 % [356] des cas de MAVP et à l’inverse les MAVP sont 
observées chez 15 à 60 % des patients ayant une maladie de Rendu- 
Osler [357, 358]. 


Maladie de Rendu-Osler (MRO) 


La MRO est une maladie héréditaire à transmission autosomique domi- 
nante de haute pénétrance, et dont la pénétrance augmente légèrement 
dans le temps. 

Son diagnostic est clinique, reposant sur les critères de curaçao qui défi- 
nissent un diagnostic certain sur la présence de trois éléments : des télan- 
giectasies cutanées, des épistaxis, et la notion d’une atteinte familiale. En 
l’absence d’un de ces critères, celui-ci peut être remplacé par la présence 
d’une atteinte viscérale, le plus souvent pulmonaire (MAVP), hépatique 
ou neurologique, mais à l’exception des télangiectasies digestives. Si seu- 
lement deux critères sont présents, le diagnostic est probable ; avec un seul 
critère le diagnostic est possible mais peu probable. En l’occurrence, 
devant la découverte d’une seule MAVP, sans autres critères présents, le 
diagnostic de MRO est peu probable, voire exclu. Chaque critère clinique 
doit répondre à certaines exigences : 

Les épistaxis doivent être spontanées et fréquentes ; elles débutent sou- 
vent très jeune, vers 7-8 ans, sont le plus souvent bilatérales et parfois noc- 
turnes. Un examen ORL retrouvera en principe des lésions évocatrices. 
Les épistaxis dans l’enfance qui cèdent ensuite à une cautérisation sont 
peu évocatrices. 

Les télangiectasies sont à rechercher au niveau du visage, des lèvres, en 
particulier la lèvre inférieure, de la langue et au niveau des mains, aux 
extrémités, surtout sur la pulpe des doigts. Ce critère est retenu si l’on 
retrouve au moins cinq lésions qu’il ne faut pas confondre avec des taches 
rubis. 

L'’atteinte familiale correspond à la présence des mêmes critères chez le 
père ou chez la mère du patient. 

L'intérêt, devant une ou des MAVP, de porter ou d'évoquer le diag- 
nostic de MRO est double : 

— rechercher chez le patient d’autres atteintes viscérales en rapport avec 
la maladie : atteinte hépatique, plus fréquente dans HHT? ; atteinte neuro- 


logique primitive (non liée à une complication de la ou des MAVP), éga- . 


lement plus fréquentes chez les patients HHT1. Les saignements digestifs 
sont plus fréquents chez les patients HHT2 ; 

— déclencher une enquête génétique et familiale pour déceler d’autres 
sujets à risque de MAVP dans la famille. Aux cours de ces enquêtes fami- 
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liales, la fréquence des MAVP atteint 33 à 36 %, mais avec une différence 
importante en fonction du type génétique, les MAVP étant plus fréquentes 
chez les patients HHT1 [359]. Cette enquête doit déboucher sur le traite- 
ment des MAVP décelées dès lors que l’artère afférente atteint un dia- 
mètre de 2mm (3mm antérieurement). Cette enquête doit porter 
également sur les enfants car ils ne sont pas indemnes de complications en 
cas de MAVP de taille significative [360, 3611]. 

Plusieurs anomalies génétiques sont actuellement mises en évidence au 
cours de la MRO, touchant la voie du TGF-B/BMP. HHTI et HHT2 repré- 
sentent 85 à 96 % des cas [362] et donnent des phénotypes bien différents, 
en particulier pour la présence ou non de MAVP [363] : 

— HATI correspond à une mutation sur le gène de l’engogline (ENG) ; 
au niveau du chromosome 9 (locus 9q33-q34.1). Ce cas représente envi- 
ron 30 % des patients, ou plus en fonction du recrutement. C’est l’anoma- 
lie la plus pourvoyeuse de MAVP [364] qui est présente chez environ 
60 % des patients, voire 80 si un sujet de la famille atteint a lui-même 
des MAVP. Ces MAVP sont le plus souvent multiples ; 

— HHT2 correspond à une mutation sur le gène de l’activin receptor- 
like, ex-ALKI, actuellement ACVRLI, qui siège sur le chromosome 12 
(locus 12q11-q14). C’est l’atteinte la plus fréquente en France (environ 
60 %) avec deux foyers, un dans la vallée de la Valserine (Aïn et Jura) et 
un dans les Deux-Sèvres. La présence d’une MAVP y est moins fréquente 
que dans HHTI1, atteignant environ 20 % des patients ;: 

— HHT3 (ni HHT1, ni HHT2), dont le ou les gènes atteints ne sont 
actuellement pas encore déterminés et ne permettent donc aucune enquête 
génétique ; les patients sont souvent porteurs de MAVP multiples. Cer- 
tains de nos patients, classés HHT3 initialement, ont été reclassés en 
HHT1 avec les progrès des recherches génétiques ; 

— JP-HHT (SMAD4/MADHA4), récemment décrit sur le chromosome 18 
(locus 18q21.1). Son phénotype associe les signes d’une MRO et ceux d’une 
polypose rectocolique juvénile qui se complique volontiers d’adénocar- 
cinome colique [365], élément d'orientation lors de l’enquête familiale. Dans 
cette éventualité rare, la présence de MAVP multiples est fréquente [366] ; 

— HHTS ou HHT-like (BMP9/GDPF2) à été plus récemment identifié sur 
le chromosome 10 (locus 10q11.22), mais le phénotype reste flou, se rap- 
prochant peut-être d’un syndrome hépatopulmonaire [362]. 


Autres causes de MAVP 


Des MAVP congénitales isolées ne sont pas rares, elles sont le plus sou- 
vent uniques et simples, sans prédominance au niveau des lobes infé- 
rieurs [367] ; aucun signe clinique de MRO n'est retrouvé et la recherche 
d’une anomalie génétique reste négative. Les complications en rapport 
direct avec la MAVP sont les mêmes : hémoptysie (20 %), AVC (20 &) et 
abcès cérébral (5 %). Le traitement endovasculaire y est efficace. 

Le syndrome hépatopulmonaire est observé dans les cirrhoses hépa- 
tiques évoluées, qui peuvent se compliquer de MAVP, parfois macrosco- 
piques, mais plus volontiers microscopiques, peu accessibles au traitement 
endovasculaire. Des MAVP ont été décrites dans des cirrhoses cryptogé- 
niques [368]. 

Certaines maladies générales peuvent se compliquer de MAVP : on 
peut citer la maladie de Wilson [369], à rapprocher du syndrome hépato- 
pulmonaire ; l’amylose pulmonaire [370]. Les affections majorant les 
maladies thrombo-emboliques : maladie de Willebrand, ou sujet porteur 
du facteur V de Leiden, en association à la maladie de Rendu-Osler res- 
ponsable de MAVP rendent ces patients plus à risque de complications 
cérébrales emboliques [371]. Un cas de MAVP est décrit au cours d’une 
sarcoïdose [372] ; une MAVP est décrite au sein d’une image kystique 
pulmonaire [373], les auteurs évoquent une origine traumatique potentiel- 
lement responsable des deux lésions. 

Certaines pathologies malformatives ou certains gestes chirurgicaux 
peuvent s'accompagner de MAVP diffuses, parfois microscopiques, 
comme pour : 

— les anastomoses cavopulmonaires supérieures n’incluant pas le flux 
veineux hépatique [374] ; ce cas est à rapprocher du syndrome hépatopul- 
monaire. 

— les polysplénies avec cardiopathie ou avec ostéo-arthropathie hyper- 
trophique. Sont par exemple publiées des associations polysplénie, situs 
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solitu$ auriculaire avec défect septal, canal atrioventriculaire et interrup- 
tidh de la veine cave [375] ou encore une dextrocardie avec isomérisme de 
l'oreillette gauche, hypoplasie portale avec shunt portosystémique [376]. 
Ces cas correspondent en principe à des découvertes pédiatriques, mais de 
rares cas peuvent être mis en évidence à l’âge adulte [333]. 

Des MA VP traumatiques peuvent faire suite à des plaies pénétrantes par 
arme blanche ou à des plaies par balle : plaie de guerre ; attentat, ou tenta- 
tive de suicide (Figure 18-77). 


Traitement des MAVP 


Il est dominé actuellement par le traitement endovasculaire. 


Chirurgie 


La chirurgie, seul traitement jusqu’en 1980, comportait une thoracoto- 
mie avec des ligatures, des résections atypiques, des lobectomies, voire des 
pneumonectomies et, chez l’enfant, des greffes pulmonaires ; celles-ci sont 
encore réalisées actuellement dans des formes diffuses [377, 378]. Actuel- 
lement la chirurgie sous vidéothoracoscopie est moins traumatisante [379], 
mais il ne reste que très peu d'indications : artère afférente supérieure à 
15 mm ; fistule à plein canal entre l’artère pulmonaire et la veine pulmo- 
naire, encore que des stents couverts peuvent permettre un traitement 
endovasculaire de ce type de MAVP (Figure 18-78) ; voire l’existence 
d’une autre indication chirurgicale : par exemple nous avons fait opérer une 
MAVP avec volumineux sac anévrysmal hernié dans la cavité pleurale au 
cours d’un pneumothorax spontané chez un jeune patient ayant une MRO, 
mais aussi longiligne. Certains ont prôné la chirurgie dans certaines locali- 
sations difficiles d’accès par voix endovasculaire comme le segment ven- 
tral du culmen ou le sous-segment supérieur de la lingula ; la multiplicité 
des sondes actuellement utilisables ainsi que le microcathétérisme rendent 
ces échecs de cathétérisme de plus en plus rares. 


Traitement endovasculaire 


Le traitement endovasculaire est actuellement utilisé de principe. 
Nous préférons le terme «vaso-occlusion artérielle pulmonaire » 
(VOAP) qui en français signifie que l’on occlut sur place le flux de cette 





Figure 18-77 MAVP traumatique. MAVP en rapport avec une ancienne ten- 
tative de suicide par arme à feu découverte en urgence devant des malaises avec 
hypoxémie ayant fait rechercher une embolie pulmonaire. Image de reconstruc- 
tion tomodensitométrique 3D par extraction montrant en bleu l’artère pulmo- 
naire et en rouge la zone anévrysmale traumatique et la veine de drainage. 
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artère, plutôt que le terme « embolisation » où le caractère « embolique 
signifie que l’agent d’occlusion migre dans l'artère, ce qui est formelle- 
ment interdit dans cette procédure, contrairement aux embolisations des 
artères bronchiques au cours des hémoptysies. Quoi qu'il en soit, le terme 
anglo-saxon consacré est celui d’embolisation des MAVP. 


Principes spécifiques à la VOAP des MAVP 


+ Occlusion de toutes les artères afférentes le plus bas possible, juste 
avant le sac anévrysmal ou la zone serpigineuse. L’occlusion du sac 
veineux peut être source d’une rupture de ce sac, d’une migration du 
matériel, d’un caillotage sur le dispositif responsable d’une embolie, 
d’un débord sur le versant veineux source d’un obstacle au drainage 
d’autres territoires ; enfin, ultérieurement, la déflation du sac anévrys- 
mal devient impossible. 

- Si l’artère afférente se bifurque (MAVP complexe unisegmen- 
taire), occlure les deux branches au-delà de la bifurcation pour qu’il 
ny ait pas de communication possible entre ces deux branches. 
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Figure 18-78 Stent couvert. Même patient qu’à la figure 18-77. Opacifica- 
tion au cours d’une procédure de vaso-occlusion artérielle pulmonaire. a) Avant 
occlusion, l’opacification montre un passage à plein canal et sur une large por- 
tion, entre le tronc des artères basales et la branche supérieure de la veine pul- 
monaire inférieure. b) Contrôle après occlusion par un stent couvert. 


Tout Est Gratuit 





PATHOLOGIE CONGÉNITALE 
à Paratger Le Site 


+ Éviter les entrées d’air par les systèmes coaxiaux pour éviter des 
embolies gazeuses : Y à valves ; perfusion sous pression ; changement 
de guide ou de sonde en immersion. 

« Éviter le caillotage : 5 000 unités d’héparine par litre de sérum 
physiologique utilisé. 

+ Si possible occlure les plus grosses MAVP en premier pour éviter la 
migration de matériel de petite taille par une artère afférente adjacente 
de plus grosse taille. Cela est valable aussi pour les MAVP complexes, 
le mieux est d’occlure les pédicules les plus gros en premier. 

- En cas de danger de migration, utiliser du matériel détachable. 

+ Minimiser l’irradiation par tous les moyens dont nous pouvons 
actuellement disposer chez les patients ayant des MAVP multiples car 
ces patients seront amenés à avoir plusieurs procédures au cours de 
leur vie et une surveillance également irradiante. 


Dispositifs utilisables 


+ Les agents liquides ou semi-liquides sont contre-indiqués. 

* Les ballons ne sont plus utilisés (danger qu’ils se dégonflent et 
migrent). 

« Les coils largables ou détachables ont été les premiers dispositifs uti- 
lisés pendant plusieurs années ; ils le sont encore. Ils sont choisis surdi- 
mensionnés d’un tiers par rapport à l’artère afférente et peuvent être posés 
directement dans l’artère afférente ou ancrés dans une petite branche col- 
latérale pour être déployés ensuite en tentant de faire un obstacle méca- 
nique et non mécanicocruorique, ce qui est malgré tout souvent le cas. 

+ Les plugs largables (essentiellement type IV pour les tailles moyenne 
et IT pour les grosses MAVP) sont plus faciles à poser, pouvant probable- 
ment permettre la « démocratisation » de cette procédure car plus fiables, 
permettant une occlusion plus localisée à la seule artère atteinte. On espère 
aussi que les reperfusions seront moins nombreuses qu'avec les coils. 
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+ Des microplugs arrivent sur le marché, ils permettent l’occlusion 
de MAVP de plus petite taille, plus distales ou dont l’accès est difficile 
avec une sonde 5 Fr. Comme ils sont couverts, ils font un obstacle 
mécanique et l’on peut espérer qu’ils ne se perméabilisent pas. 

+ Le stent couvert peut permettre d’occlure une ouverture proximale 
à plein canal entre une artère pulmonaire et une veine pulmonaire. 


Complications 


En cours de VOAP de MAVP + On retrouve : 

— ja migration du matériel de vaso-occlusion par la MAVP, source d’un 
AVC, et en fait très rare ; souvent le matériel s'arrête au niveau des cavités 
cardiaques ; 

— le largage de matériel en zone non voulue ; peu fréquent et minimisé, 
avec des dispositifs largables. C’est le plus souvent en rapport avec une 
inadéquation entre la taille du coil (trop large) et l’artère visée (erreur de 
mesure/superposition de deux artères). Un coil ayant migré dans une autre 
zone artérielle pulmonaire peut être extrait par lasso ou pince ; 

- l’effraction vasculaire du sac anévrysmal, possiblement responsable 
d’une hémoptysie ; 

— Ja déflation d’un ballon, source d’une migration du ballon et d’une 
reperméation ; 

— une hypertension artérielle pulmonaire par shunt gauche-droite associé 
et méconnu, en particulier hépatique chez les patients atteints de MRO ; 

- un pneumothorax par perforation pleurale. 

Globalement, la morbidité de la procédure est très minime. 


Dans les 3 jours et à distance +» Dans les 3 jours qui suivent la VOAP, 
on peut observer des douleurs thoraciques qui peuvent être en rapport avec 
une réaction pleurale sur un petit infarctus. 

À distance, on peut observer une reperméation de l’artère afférente. 
Il est également possible d’observer une reperméation de la MAVP par 
les vaisseaux systémiques (bronchique ou diaphragmatique), en aval de 
la vaso-occlusion, représentant un danger d’hémoptysie [343] et dans ce 





Figure 18-79 Contrôles et reperméation de la MAVP 
après vaso-occlusion artérielle pulmonaire (VOAP). 
Même patient qu’à la figure 18-77. a) MAVP du segment 
ventral du culmen en tomodensitométrie et reconstruction 
en rendu de volume, avant VOAP. b) Contrôle tomodensi- 
tométrique après reperméation ou seul le fait de voir le sac 
au-delà des coils témoigne du caractère circulant de la 
MAVP ; le passage dans les coils n’est pas visible en raison 
des artefacts métalliques. c) Angio-IRM montrant parfaite- 
ment le passage du gadolinium au sein des coils, ceux-ci 
sont uniquement visibles sous forme de quelques stries 
vides de signal. 
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cas fn danger majeur du traitement si le diagnostic lésionnel n’est pas 
bien appréhendé, une embolisation par billes serait obligatoirement 
source d’une embolie cérébrale ; l’occlusion doit être réalisée locale- 
ment, de façon mécanique. 


Évolution après VOAP pour MAVP 


L'évolution clinique est souvent spectaculaire pour le malade bien 
qu’initialement le handicap soit particulièrement bien supporté. Sur le plan 
biologique, on observe rapidement une régression du shunt et une éléva- 
tion, voire un retour à la normale, de la saturation en oxygène. Dans les 
formes multiples ou diffuses, le shunt ne revient que très rarement au seuil 
physiologique de 5 % en raison de la persistance de multiples petites 
MAVP. 

L'évolution radiologique se fait vers la diminution de taille de l’artère 
afférente et de la veine afférente avec disparition du sac en aval des coils. 
Cela est bien visible sur un examen tomodensitométrique sans injection. 
La persistance d’un gros pédicule doit faire évoquer le caractère encore 
circulant de la malformation. Une injection permet alors la visualisation 
du passage de produit de contraste au sein des coils, mais cela est parfois 
difficile à voir en raison des artefacts métalliques ; une angio-IRM appré- 
hende alors mieux ce passage du produit de contraste (Figure 18-79). Ce 
contrôle radiologique peut être réalisé à 6 mois ou 1 an puis tous les 3 ans 
ou 6 mois après une grossesse. 


Conclusion 


L’existence de MAVP représente un danger essentiellement fonctionnel 
(AVC ; abcès cérébraux) et plus rarement vital (hémoptysie ; hémotho- 
rax ; surtout en cours de grossesse ou perpartum) ; dangers que nous 
sommes capables d’éviter par la VOAP qui joue un rôle majeur dans le 
traitement des MAVP. Celle-ci évite actuellement dans la quasi-totalité 
des cas la chirurgie ; elle préserve le parenchyme pulmonaire fonctionnel 
et permet de le recruter. Elle réduit considérablement le shunt et ses consé- 
quences. Elle entraîne peu de complications en cours de procédure chez les 
opérateurs entraînés et très peu de complications au décours. Ses résultats 
anatomiques sont bons même si le résultat fonctionnel est susceptible de 
s’altérer avec le temps. La découverte de MAVP justifie un bilan recher- 
chant une maladie de Rendu-Osler et si c’est le cas, cela justifie une 
enquête familiale la plus exhaustive possible. 
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Le pneumothorax se définit par la présence d'air entre les feuillets vis- 
céral et pariétal de la plèvre, c’est-à-dire entre le parenchyme pulmonaire 
et les structures environnantes, la paroi thoracique, le médiastin et le dia- 
phragme. Le pneumothorax primaire survient chez un patient en bonne 
santé apparente, sans affection pulmonaire sous-jacente. Son incidence est 
évaluée entre 18-28/100 000 par an pour les hommes et 1,2-6/100 000 
pour les femmes. 

Le pneumothorax secondaire s’explique par la présence d’une affection 
pulmonaire sous-jacente. Au Royaume-Uni, le taux d’hospitalisation pour 
pneumothorax primaire ou secondaire est de 5,8/100 000 par an pour les 
femmes et de 16,7/100 000 pour les hommes avec une mortalité de 0,62/mil- 
lion par an pour les femmes et 1,26/million pour les hommes [1]. L’appari- 
tion brutale d’un pneumothorax est marquée par une douleur thoracique 
latéralisée, accompagnée de dyspnée, de toux aux changements de position, 
d’une diminution des vibrations vocales, d’un tympanisme hémithoracique 
à la percussion et d’une diminution du murmure vésiculaire à l’auscultation. 

Le pneumothorax est mal toléré lorsqu'il est bilatéral, sous tension, ou 
lorsqu'il survient sur un poumon pathologique : malade porteur d’une 
bronchopneumopathie chronique obstructive, d’une fibrose pulmonaire, 
malade sous ventilation assistée pour hypoxémie profonde. 

Le diagnostic de pneumothorax doit être immédiat dans la mesure où 
l’évolution vers une forme grave est imprévisible ; le volume et le siège 
des pneumothorax doivent être précisés pour guider le traitement : repos 
simple, exsufflation unique ou répétée, drainage axillaire ou antérieur, 
voire intervention chirurgicale. 

Le diagnostic de certitude repose sur l'imagerie. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


À l’état normal les deux feuillets pleuraux sont accolés ; ils glissent l’un 
sur l’autre au gré des mouvements respiratoires, permettant une transmis- 
sion directe au poumon des forces inspiratoires et expiratoires de la cage 
thoracique. La cavité pleurale est virtuelle et la pression qui y règne est 
négative. À côté des causes traumatiques ou iatrogéniques, l’irruption 
d’air dans la plèvre est généralement la conséquence d’une brèche locali- 
sée du parenchyme pulmonaire et du feuillet pleural viscéral en regard ou 
plus rarement la conséquence d’un pneumomédiastin. 
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Collapsus passif 


La principale conséquence d’un pneumothorax est le collapsus passif du 
parenchyme pulmonaire, séparé de la paroi thoracique par un coussin 
gazeux réduisant ou annulant les forces transmises par la paroi. 

Chez un patient sans antécédent pleuropulmonaire, le collapsus 
passif est harmonieux, proportionnel à l’importance du pneumothorax 
et à la fuite causale ; cependant, si l’on fait abstraction du rôle de la 
pesanteur, le collapsus passif du poumon prédomine dans les zones où 
les forces élastiques sont les plus élevées, c’est-à-dire dans les zones 
les plus éloignées des points d’attache du poumon. La rétraction est 
ainsi plus importante dans les régions latérobasales qu'’apicales, ce qui 
explique, en grande partie, la topographie basale du pneumothorax en 
décubitus dorsal. 

Si la fuite pleuropulmonaire est minime, la pression intrapleurale reste 
négative et des mécanismes compensatoires de l’hypoxémie se mettent en 
jeu à commencer par l’hyperventilation. 

La rétraction complète du poumon autour du hile et la condensation 
d’un ou plusieurs lobes surviennent dans des pneumothorax plus abon- 
dants. Les bronches proximales restent généralement perméables. 

Dans le pneumothorax sous tension, forme grave, la pression 
intrapleurale est égale, voire légèrement supérieure à la pression atmo- 
sphérique. Le poumon rétracté forme un moignon autour de ses attaches 
médiastinales et diaphragmatiques : l’hémithorax est distendu et le 
déplacement médiastinal vers le côté sain est présent en expiration mais 
surtout en inspiration. Le retour veineux systémique vers le cœur 
gauche est freiné, et les échanges gazeux altérés conduisent à l’insuffi- 
sance respiratoire aiguë. Un mécanisme de valve en est souvent la 
cause : en inspiration, l’air diffuse dans la cavité pleurale par la brèche 
pulmonaire : en expiration, la brèche se ferme en raison de l'élévation 
des pressions pleurales et l’air pleural ne peut ressortir. Le traitement 
doit être immédiat. 

Si le pneumothorax survient sur un poumon pathologique, le collapsus 
ne sera pas proportionnel à la fuite pleuropulmonaire. Des adhérences 
pleurales et des bulles d’emphysème limitent son amplitude dans certaines 
zones ; en cas de fibrose ou de poumon de choc, le poumon, ayant perdu 
son élasticité, ne se rétractera qu’en partie [2]. Si un pneumothorax sous 
tension apparaît alors, le déplacement médiastinal peut manquer dans la 
mesure où le poumon controlatéral est également atteint. 
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Réduction de la vascularisation fonctionnelle 
du poumon collabé 


C’est un autre phénomène qui vient compléter les conséquences du 
pneumothorax. Cette réduction se fait dans les mêmes proportions que la 
réduction de la ventilation des espaces aériens. 


Distension de la paroi thoracique 


Rhea et al. [3] ont démontré que cette distension survient à partir d’un 
pneumothorax d’un volume de 8 & chez l’adulte. Elle est constante au 
cours des pneumothorax sous tension et détectable cliniquement. 


SIGNES RADIOLOGIQUES 


Les signes radiologiques du pneumothorax dépendent de son volume 
et de la position du patient lors de la prise du cliché thoracique. De façon 
schématique, on oppose les signes directs de décollement du feuillet vis- 
céral de la plèvre, au mieux décelables chez un patient en position 
d’orthostatisme, aux signes indirects liés à la visibilité anormale des 
culs-de-sac des feuillets pariétaux notamment en décubitus [4]. Les 
moyens d'imagerie diagnostique des pneumothorax sont dominés par la 
radiographie standard de face en inspiration, en position debout ou 
assise. L’indication d’un cliché en expiration est controversée [5, 6]. Il 
n’est pratiqué qu’en cas de présomption clinique forte, avec un doute 
diagnostique sur le cliché en inspiration. En position couchée, l'inci- 
dence de face peut être complétée par un profil, rayon horizontal. En 
milieu de réanimation, l’échographie pleurale transthoracique vient ren- 
forcer les moyens diagnostiques classiques ; elle sera pratiquée principa- 
lement au décours d’un geste invasif éventuellement générateur de 
pneumothorax [7]. L'échographie transthoracique s’est beaucoup déve- 
loppée ces dernières années, apportant des informations précieuses dans 
les traumatismes thoraciques (détection des épanchements liquidiens, 
des pneumothorax et de l’œdème pulmonaire, etc.), en milieu d'urgence 
et de réanimation. Concernant la détection des pneumothorax, elle donne 
lieu à des débats et controverses que l’on retrouve régulièrement dans la 
littérature [8]. Quant à la tomodensitométrie, ses indications sont domi- 
nées par la recherche étiologique en cas de récidive ou, plus rarement, en 
cas de confusion avec une bulle d’emphysème. La tomodensitométrie 
pallie les faux négatifs de la radiographie standard, principalement dans 
les pneumothorax minimes et dans les situations où l’orthostatisme est 
impossible (Figure 19-1). La tomodensitométrie est systématique au 
décours d’un geste interventionnel thoracique réalisé sous contrôle scan- 
nographique (ponction, biopsie, destruction par thermo-ablation). 


Position debout ou assise, rayon horizontal 


Le pneumothorax se traduit par la visibilité anormale de l’opacité 
linéaire, fine comme un cheveu, de la plèvre viscérale vue tangentielle- 





n2 


Figure 19-1 Pneumothorax minime apical paramédiastinal droit. Tomo- 
densitométrie thoracique apicale. 
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ment, séparée de la paroi thoracique par une clarté homogène dépourvue 
de toute structure parenchymateuse et vasculaire. 

Dans cette position verticale, le poumon repose sur le diaphragme et le 
décollement est visible au niveau de l’apex, débordant plus ou moins sur 
la région axillaire, voire basale selon le volume du pneumothorax 
(Figures 19-2 et 19-3). Si le décollement apicolatéral du poumon est 
l'aspect le plus classique de pneumothorax en position verticale, il est 
cependant fréquent de constater un décollement au niveau de la plèvre 
médiastinale, descendant plus ou moins bas au contact du cœur 
(Figure 19-4). Il n’est pas rare non plus, en station verticale, de mettre en 





EL 


Figure 19-2 Pneumothorax en position debout. Bonne visibilité de la 
plèvre viscérale des lobes supérieur et inférieur (flèches droites). La plèvre vis- 
cérale est épaissie dans la région latérobasale. Petit niveau hydro-aérique 
(flèches courbes). Ce niveau n’est pas parfaitement horizontal puisqu'il n'est 
pas pris tangentiellement par le rayonnement incident. 





Figure 19-3 Pneumothorax et lobe azygos. Tomographie frontale. 
Pneumothorax survenu au décours d’une fibroscopie effectuée dans le cadre du 
bilan d’un cancer bronchique périphérique (étoile). On objective la dissociation 
par le pneumothorax des deux feuillets pleuraux pariétaux (flèches) et viscé- 
raux du lobe azygos (flèche courbe) et du lobe supérieur droit (têtes de flèche). 
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Figure 19-4 Épanchement mixte en position debout. Le décollement de 
l’apex est visible également au niveau de la plèvre médiastinale (flèches). On 
objective une adhérence pleurale au niveau de l’apex pulmonaire (étoile). 


évidence des localisations sous-pulmonaires. En effet, de l’air peut être 
emprisonné sous la face inférieure du poumon lors des changements de 
position. 

L'identification des lobes décollés est facile à droite comme à gauche, 
le pneumothorax dissociant généralement les scissures, surtout 
lorsqu'elles sont complètes. 

Dans les formes minimes ou trompeuses, un cliché en expiration permet 
parfois de majorer le contraste entre le parenchyme qui s’est vidé de son 
air et le pneumothorax dont le volume reste identique car l'air intrapleural 
ne peut s’échapper [5, 6]. 

À côté de ces signes directs de pneumothorax, il convient de rappeler 
l’hypovascularisation pulmonaire homolatérale. Ce signe majore l’asymé- 
trie de transparence des deux hémithorax, au mieux appréciable à l’apex. 

Dans les pneumothorax spontanés de l’adulte jeune longiligne, il est 
possible de déceler, en particulier par tomodensitométrie, des anomalies 
de la plèvre viscérale ou du moignon pulmonaire décollé. Les dystrophies 
bulleuses pulmonaires appelées « blebs », les épaississements ou les 
dédoublements des feuillets pleuraux viscéraux peuvent ne pas être appa- 
rents sur les clichés standard [9]. 


Position couchée 


En position couchée, le diagnostic de pneumothorax est de difficulté 
variable [9, 10, 11, 12, 13]. 

Si le patient est en position demi-assise, l'air s’accumule encore dans 
les zones apicolatérales. Le poumon, sous l’action de la pesanteur, repose 
sur sa base et dans la gouttière costovertébrale postérieure. La sémiologie 
est alors voisine de celle, classique, du pneumothorax en position 
verticale. 

Le diagnostic différentiel des pneumothorax apicolatéraux se limite à 
trois types d'images : 

— les plis cutanés du dos, au contact de la cassette ou du capteur, sont 
très fréquents en décubitus dorsal, possibles en position assise. Ils créent 
des opacités en bandes épaisses, par paire, mais pouvant croiser la ligne 
médiane (patients cyphotiques) ou les côtes. La fine opacité de la plèvre 
n’est pas visible ; 

— de volumineuses bulles dystrophiques parenchymateuses peuvent 
également être confondues avec un pneumothorax associé à des adhé- 
rences pleurales ; 
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— la diffusion extrapleurale d’air est rare en raison de la forte adhérence 
costale de la plèvre pariétale (Figure 19-5). En dehors du cas des pneumo- 
thorax extrapleuraux thérapeutiques, il est bien difficile d'affirmer le siège 
extrapleural d’air ou de gaz. 

Si le thorax du patient est à l'horizontale, les régions apicales sont plus 
déclives ; l’air s’accumule alors dans les zones antérieures et basales. Ces 
zones sont d'analyse difficile en raison de leur superposition avec le pou- 
mon, le médiastin et surtout les coupoles diaphragmatiques. L’incidence de 
profil rayon horizontal, de réalisation délicate ou trop rarement prescrite en 
réanimation, est la meilleure incidence pour leur détection. Une incidence 
oblique à 45° détecte les localisations antérolatérales homolatérales. 

La sémiologie du pneumothorax en position couchée s’est enrichie ces 
dernières années en raison du développement de la ventilation assistée en 
pression positive chez des malades de réanimation en hypoxémie pro- 
fonde [2]. La fréquence des pneumothorax y est élevée (67 à 97 % de 
pneumothorax sous tension) ; leur traitement est d’autant plus difficile que 
la topographie de ces pneumothorax est atypique et que le parenchyme 
pulmonaire, qui a perdu son élasticité, revient très difficilement à la paroi. 
Les reconnaître et les drainer sont des impératifs qui ne souffrent aucun 
délai, chez ces malades aux conditions ventilatoires et hémodynamiques 
précaires. De plus, la tomodensitométrie thoracique chez les malades de 
réanimation porteurs de pneumothorax a permis de mieux comprendre les 
anomalies du cliché standard. 

En position couchée, les pneumothorax de faible abondance siègent 
dans les zones antérieures de l’hémithorax, en rétrosternal, dans les culs- 
de-sac antérieurs de la plèvre pariétale ou devant les coupoles diaphragma- 
tiques. Si leur volume est plus important, leur topographie atteindra suc- 
cessivement les régions latérales, sous-pulmonaires, apicales et 
postérieures. Les signes radiologiques sont très différents de ceux précé- 
demment décrits ; le décollement de la plèvre viscérale est souvent 
masqué par les superpositions. En revanche, l’aspect des culs-de-sac de la 
plèvre pariétale médiastinale ou diaphragmatique est déterminant pour 
permettre un diagnostic indirect de pneumothorax (Figure 19-6). Pour 
chacune des localisations possibles, le diagnostic différentiel sera envisagé 
séparément. 


Pneumothorax antérieurs 


Dans le pneumothorax antérieur, l’air intrapleural décolle les languettes 
pulmonaires antérieures et s’accumule dans le cul-de-sac pleural antérieur. 





Figure 19-5 Pneumothorax « extrapleural » vraisemblable. Les deux feuil- 
lets pleuraux sont refoulés vers l’intérieur par une clarté hétérogène. Ces feuil- 
lets sont d'épaisseur irrégulière (flèches). 
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Ce dernier perd son caractère effilé pour devenir convexe, comme le 
démontre la tomodensitométrie (Figure 19-7). Le parenchyme a tendance 
à se rétracter et à basculer en dehors autour du hile. Cette bascule latérale 
est plus marquée à gauche où le centre de gravité du poumon est plus laté- 
ral en raison de la présence du cœur. Si l’épanchement est de petite abon- 
dance, la fine ligne pleurale viscérale est généralement invisible sur les 
minces languettes pulmonaires antérieures, et le pneumothorax ne donne 
qu'une sémiologie indirecte sur le cul-de-sac pleural pariétal antérieur. Un 
pneumothorax plus abondant devient antéro-interne donnant en plus des 
signes au contact des structures cardiomédiastinales. 

+ Culs-de-sac pleuraux antérieurs. La trop bonne visibilité de la compo- 
sante gauche maïs surtout droite de la ligne de jonction antérieure de la 
plèvre est bien connue en pédiatrie. Un déplacement controlatéral trans- 
médiastinal est possible sans que le pneumothorax ne soit sous tension ; ce 
cul-de-sac pleural antérieur peut également se voir en projection cardiaque 
(voir Figure 19-6). 

Plus bas, se superposant au diaphragme, un pneumothorax antérobasal 
peut silhouetter le cul-de-sac pleural, au niveau des attaches antérieures du 
diaphragme [14]. Il s’y associe généralement une plage claire en projec- 
tion diaphragmatique. Le cul-de-sac antérobasal est très bas situé, oblique 
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Figure 19-6 Pneumothorax droit, sujet couché. En dehors des signes clas- 
siques de pneumothorax axillaire (flèches noires courbes), on note une trop 
bonne visibilité du cul-de-sac antérieur droit de la plèvre qui est déplacée vers 
la gauche avec un refoulement associé de la silhouette cardiaque (flèches 
noires). Par ailleurs, la coupole diaphragmatique droite, le bord droit de l’oreil- 
lette droite (flèches creuses courbes) et une frange graisseuse paracardiaque 
(étoile) sont trop nets. 





Fiqure 19-7 Tomodensitométrie médiothoracique montrant un pneu- 
mothorax antéro-interne gauche avec un aspect arrondi du cul-de-sac 
pariétal antérieur gauche. Noter la bascule latérale du poumon gauche 
autour du hile. 
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Figure 19-8 Pneumothorax droit en décubitus dorsal. Polytraumatisme 
avec paraplégie par fracture de T5. Le pneumothorax siège dans la région 
antérobasale avec visibilité anormale du cul-de-sac en projection du dia- 
phragme (flèches noires courtes). La trop bonne visibilité du bord droit du cœur 
(flèches noires courbes) et du récessus interazygo-æsophagien (flèches 
creuses) fait suspecter un décollement médiastinal en regard de ces structures. 
On note par ailleurs un décollement isolé de la plèvre viscérale du lobe moyen 
(fines flèches noires). Dans le champ pulmonaire droit existe une condensation 
alvéolaire traduisant une contusion pulmonaire grave. 


en haut et en dedans, remontant jusqu’au 7° cartilage costal. Un cliché 
insuffisamment pénétré ou centré trop haut risque de méconnaître cette 
sémiologie diaphragmatique, si fréquente [10, 15] (Figures 19-8, 19-9), 
Dans certains cas, c’est le topogramme d’un examen tomodensitométrique 
de l’abdomen qui permet de déceler cette localisation particulière [16]. 
Ces localisations prédiaphragmatiques sont facilement détectables au 
scanner (Figure 19-10). 

« Signes médiastinaux antérieurs. Dans des pneumothorax antérieurs plus 
abondants, le contraste gazeux pleural se substitue au contraste du paren- 
chyme pulmonaire et majore la visibilité et la netteté des bords du médiastin. 

Ceci s’applique à toutes les structures médiastinales : à droite, les bords 
droits de la veine cave supérieure, du cœur, des franges graisseuses para- 
cardiaques qui prennent un aspect arrondi, de la veine cave inférieure sus- 
diaphragmatique, du bouton azygos et de la bande paratrachéale droite ; à 
gauche, les bords gauches de l’artère sub-clavière gauche, du bouton aor- 
tique, du cœur, voire, plus rarement, du bord supérieur de la veine pulmo- 
naire supérieure gauche. La survenue brutale d’un pneumothorax permet 
souvent de revoir les bords médiastinaux ou diaphragmatiques préalable- 
ment effacés par le parenchyme condensé. En d’autres termes, l'absence 
de signe de la silhouette (effacement d’un contour médiastinal) sur un 
poumon condensé est très suspecte d’épanchement gazeux anormal 
notamment d’un pneumothorax (Figure 19-11). 

Ces signes médiastinaux, parfois d'interprétation difficile, voire subjec- 

tive, prennent toute leur valeur sur les clichés successifs et constituent une 
indication légitime à l’exploration tomodensitométrique. 
+ Signes directs du pneumothorax antéro-interne (Figures 19-11, 19-12). 
Lorsque le pneumothorax est plus abondant, antéro-interne, et qu’il vient se 
localiser en dehors du cœur, dans un plan sagittal, il se forme une large 
bande claire paracardiaque. La visibilité de la plèvre viscérale dépend alors 
de la tangence du rayon au bord antéro-interne du poumon. La mobilité de 
cet air permet de le distinguer d’un pneumomédiastin, voire d'un pneumo- 
péricarde. 
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iqure 19-9 Pneumothorax antéroba- 
sal gauche. Plaie à l’arme blanche du 
“flanc gauche. a) Abdomen sans prépara- 
tion de face couché. Il existe une clarté 
dans le quadrant supérieur gauche dont la 
limite inféro-interne est parfaitement nette 
(flèches). La clarté, située au-dessus de 
l'angle colique gauche, est trop latérale 
pour être d’origine gastrique. b) Cliché de 
thorax en décubitus dorsal. Le cul-de-sac 
antérobasal gauche est anormalement 
visible en projection diaphragmatique. Le 
décollement de la plèvre viscérale n’est 
pratiquement pas visible au niveau de la 
base, Les opacités alvéolaires entourant 
une zone claire du parenchyme pulmonaire 
traduisent la lésion pulmonaire occasion- 
née, en transdiaphragmatique, par l'arme 
blanche (flèche courbe). 
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Figure 19-10 Tomodensitométrie basithoracique montrant un petit 
pneumothorax antérieur gauche situé devant la coupole diaphragma- 
tique gauche (flèche). Il est associé à un pneumothorax postéro-interne 
gauche (tête de flèche). 


Cette localisation antéro-interne est d’autant plus visible que la bascule 
latérale des lobes supérieurs s’accompagne d’une condensation pulmo- 
naire. Cet aspect peut être confondu avec les collapsus non aérés de forme 
« périphérique » des lobes supérieurs, voire avec un épanchement liqui- 
dien ou une masse intrathoracique chez l’enfant. 

+ Cas particulier du lobe moyen. Dans de rares cas, un pneumothorax 
antérieur droit décolle isolément le bord externe du lobe moyen, le lobe 
inférieur restant au contact de la paroi thoracique latérale. Le seul signe est 
alors la visibilité de la plèvre viscérale du lobe moyen, sous forme d’une 
fine ligne opaque parallèle à la paroi thoracique et s’arrêtant en haut au 
contact de la petite scissure (voir Figure 19-8). En dehors d’elle, on objec- 
tive la structure parenchymateuse du lobe inférieur, non décoilé [17]. 


Pneumothorax latéraux 


Deux topographies sont possibles, l’une au niveau du cul-de-sac costo- 
diaphragmatique, l’autre sur la partie latérale du poumon dont la sémiolo- 
gie a été précisée plus haut (pneumothorax en position debout). 
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Figure 19-11 Pneumothorax et condensation pulmonaire massive. 
Contusion pulmonaire gravissime évoluant vers l'insuffisance respiratoire 
aiguë réfractaire, La ventilation en pression positive occasionne l'apparition 
d’épanchements gazeux multiples. Les bords du médiastin réapparaissent 
malgré la condensation alvéolaire. On note par ailleurs un aspect de pneumo- 
thorax en position antéro-interne gauche (flèches noires). Les coupoles dia- 
phragmatiques (flèches creuses courbes) sont à nouveau visibles. Le drainage 
de ces pneumothorax est délicat nécessitant des drains multiples. 


La présence d’un cul-de-sac costodiaphragmatique externe trop pro- 
fond ou trop pointu est facile à détecter si le centrage du cliché est cor- 
rect [18] (Figure 19-13). Il traduit la présence anormale d'air dans le 
récessus pleural pariétal latérobasal. Si pour les anatomistes ce cul-de-sac 
pleural ne déborde pas la partie moyenne du corps de T12, au cours des 
pneumothorax, il peut être visible jusqu’en L2-L3, même si le pneumotho- 
rax n’est pas sous tension, voire jusqu’à la crête iliaque. Comme pour les 
pneumothorax antérobasaux, la sémiologie est très bas située. Un cliché 
pénétré centré sur les coupoles diaphragmatiques serait d’un apport indé- 
niable dans ces formes particulières. Le diagnostic est facile au scanner 
(Figure 19-14). 
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Figure 19-12 Pneumothorax gauche en position antéro-interne. Trau- 
matisme hémithoracique gauche. Contusion pulmonaire gauche massive 
(étoiles). Le décollement de la plèvre médiastinale est pris tangentiellement par 
le rayonnement incident (flèches creuses courbes). Le bord gauche du médias- 
tin est normalement visible malgré la présence de la contusion, traduction d’un 
pneumothorax antéro-interne. Fractures de côtes déplacées. 


Pneumothorax sous-pulmonäires [15] 
(Figure 19-15) 


Le décollement de la face inférieure du poumon traduit un pneumotho- 
rax plus abondant que ceux précédemment décrits. 

Il se traduit par une clarté en forme de croissant convexe en haut sépa- 
rant un diaphragme au bord anormalement net, de la plèvre de la face infé- 
rieure du poumon. Cet air peut remonter à droite dans une scissure 
accessoire du segment paracardiaque. Le diaphragme peut être vu en 
dehors jusqu'au récessus pleural latéral anormalement profond et en 
dedans à droite, jusqu’à la partie droite de la face inférieure du cœur. En 
cas de pneumothorax sous tension, un aspect de diaphragme continu par 


pneumothorax est possible [12]. 


Pneumothorax apicaux 


Leur sémiologie est identique en position couchée ou en position verti- 
cale. La visibilité d’un cul-de-sac pleural anormalement net au niveau de 
la ligne de jonction médiastinale postérieure est possible. Les radiogra- 
phies standard peuvent être en défaut dans les formes minimes, qui sont 
détectables en tomodensitométrie (voir Figure 19-1). Le feuillet pariétal 
de la plèvre peut réaliser une véritable hernie dans le creux sus-clavicu- 
laire (Figure 19-16). 


Pneumothorax postérieurs 


Les localisations postérieures se rencontrent dans les pneumothorax 


abondants, principalement lorsque le parenchyme pulmonaire est . 


condensé. 

Leur siège peut être postéro-interne, en arrière du ligament triangulaire 
qui peut se comporter comme un obstacle à la migration antérieure de l’air 
lors du drainage. Dans ces cas, les récessus interazygo-œsophagien à 
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Figure 19-13 Pneumothorax latéral droit post-opératoire (œsophagec- 
tomie pour cancer). Le sinus costodiaphragmatique latéral droit est trop pro- 


fond, traduisant un pneumothorax latérobasal (flèches courbes). À noter un dis- 
cret épaississement de la plèvre viscérale basale. 





Figure 19-14 Pneumothorax latéral et rétrocardiaque gauche. Tomoden- 
sitométrie basithoracique. Noter le petit pneumothorax rétroligamentaire, 
emprisonné derrière le ligament triangulaire (flèche). 


droite et aortico-æsophagien à gauche sont anormalement visibles. En 
haut, le décollement pleural n’est pas visible au-delà du hile. 

Dans certaines observations, ce pneumothorax postéro-interne prend un 
aspect bulleux, ovalaire, bien limité, qui a pu faire croire, à tort, que 
l’épanchement siégeait dans l’épaisseur du ligament triangulaire. Des 
études expérimentales ont confirmé l’impossibilité d’injecter de l'air dans 
le ligament triangulaire. Des études tomodensitométriques ont par ailleurs 
montré que ce type d’image bulleuse postéro-interne ne pouvait corres- 
pondre qu’à trois types d'anomalies : un pneumothorax postéro-interne, 
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Figure 19-15 Pneumothorax sous-pulmonaire. Traumatisme thoracique 
majeur. Cliché pré-mortem. Il existe un signe du diaphragme continu par 
pneumothorax de la grande cavité droite (flèches). Ce pneumothorax est sous 
tension avec refoulement du cœur vers la gauche (étoile). 





Figure 19-16 Pneumothorax apical et antérieur droit. Tomodensitométrie 
en reconstruction sagittale. Noter la voussure sus-claviculaire du feuillet parié- 
tal de la plèvre remontant très haut, au contact du pédicule jugulocarotidien 
(flèche), 


un pneumomédiastin postérieur, une pneumatocèle paramédiastinale post- 
traumatique (déchirure traumatique pulmonaire paravertébrale) [19]. 

Le siège peut être également paraspinal : la fine ligne pleurale viscérale 
du segment postérobasal est alors verticale ou oblique en bas et en dehors, 
formant avec le bord pararachidien une image en V ouverte en bas vers un 
sinus vertébrodiaphragmatique anormalementæprofond (Figure 19-17). 
Contrairement aux constatations de certains auteurs, ce type de pneumo- 
thorax peut remonter au-delà, au niveau du hile [12]. 
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Figure 19-17 Pneumothorax postérieur gauche post-traumatique. 
Épanchement mixte avec contusion pulmonaire gauche traumatique (étoile). 
On décèle un décollement postérobasal de la plèvre viscérale en regard de 
l'aorte thoracique descendante (flèches noires droites). À noter le caractère trop 
net du sinus vertébrodiaphragmatique gauche (flèche noire courbe). 


La distinction de ces deux formes de pneumothorax avec un pneumo- 
médiastin postérieur est souvent difficile, au mieux faite par un examen 
tomodensitométrique. La présence du signe du V de Naclerio (voir 
« Pneumomédiastin ») traduit un pneumomédiastin postéro-interne mais 
la combinaison pneumomédiastin-pneumothorax postérieur est possible. 

Le pneumothorax postérieur peut enfin siéger dans le cul-de-sac costo- 
diaphragmatique postérieur. Ce dernier devient anormalement visible en 
superposition avec le diaphragme. Le cul-de-sac est horizontal, s’étendant 
en dedans jusqu’au sinus costovertébral. Sa distinction avec le cul-de-sac 
antérobasal (trajet oblique) est aisée. 

Le pneumothorax postérieur de la grande cavité peut remonter plus ou 
moins haut et dissocier les lobes supérieurs et inférieurs dans la partie pos- 
térosupérieure de la grande scissure. 


CAS PARTICULIERS 


Épanchements mixtes 


En position debout, le diagnostic est facile devant la présence d’un 
niveau hydro-aérique créé par l’affrontement de la phase liquide et de la 
phase gazeuse. Cependant, la quantité respective d’air et de liquide condi- 
tionne la sémiologie de l’épanchement mixte, et si l’air est en quantité 
insuffisante, il peut ne pas atteindre le liquide, et le niveau hydro-aérique 
est absent. De même, deux ou plusieurs niveaux hydro-aériques à des hau- 
teurs variables peuvent être simultanément présents, la cavité pleurale et le 
poumon n’ayant pas toujours le comportement de vases communicants. 

Tous les sièges d’épanchements mixtes sont possibles (grande cavité, 
scissure) (Figure 19-18). Dans les épanchements cloisonnés, les dimen- 
sions du niveau hydro-aérique sont différentes, sur deux incidences ortho- 
gonales [20]. L'examen tomodensitométrique paraît être la meilleure 
technique pour distinguer les épanchements mixtes cloisonnés des collec- 
tions pulmonaires périphériques, abcédées ou non (pneumatocèle post- 
traumatique). 
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Figure 19-18 Épanchement mixte sous-pulmonaire post-traumatique. 
Cliché debout. La contusion pulmonaire est visible au niveau du lobe infé- 
rieur droit (étoile). Le niveau hydro-aérique (pointe de flèche) est en position 
sous-pulmonaire. La plèvre viscérale du lobe inférieur est très fine, à peine 
visible (flèches noires droites). 


En position couchée [21], toutes les considérations vues pour les pneu- 
mothorax sont valables, la sémiologie de l’épanchement mixte dépendant 
de la proportion relative d’air et de liquide (Figure 19-19). 

Lorsque l’air prédomine ou que le liquide affleure la partie de la plèvre 
viscérale prise tangentiellement par le rayonnement incident, le fin liseré 
pleural viscéral est visible, permettant d’affirmer le pneumothorax. Mais 
en dehors de lui, la densité des tissus traversés est trop élevée pour qu'il ne 
s'agisse que d’air. Dans ce cas, le risque est de méconnaître la présence de 
liquide. 

Lorsque le liquide prédomine, le liseré pleural n’est pas visible et il 
existe une ligne bordante pleurale. Mais en dehors du bord du poumon, la 
densité est trop faible pour qu’il ne s’agisse que de liquide. Le risque est 
alors de méconnaître la présence d’air. 

En fait, la méconnaissance de petites quantités d’air, ou de petites quan- 
tités de liquide dans les épanchements mixtes, est la règle, la notion de 
densité en dehors de la plèvre décollée étant très subjective, surtout sur des 
clichés de patients en réanimation où les causes d’erreur sont très nom- 
breuses. 


Pneumothorax sous tension (Figure 19-20) 


Comme les autres formes graves de pneumothorax, l’épanchement sous 
tension est de diagnostic radioclinique. 

Si le poumon sous-jacent est sain, le collapsus pulmonaire est total. Il 
existe en inspiration un déplacement médiastinal controlatéral, un abaisse- 
ment du diaphragme et une expansion de la paroi thoracique, Bien sou- 


vent, ces trois signes sont présents en expiration sans que le pneumothorax 


soit sous tension. Le diagnostic radiologique de pneumothorax sous ten- 
sion est vraisemblablement porté à tort dans bien des cas, d'autant qu'un 
cliché en inspiration profonde est difficile à obtenir en raison des douleurs. 
Mais ces trois anomalies attirent l’attention sur ce pneumothorax abondant 
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Figure 19-19 Épanchement mixte post-traumatique en décubitus dor- 
sal. Au niveau de l'apex et de la région axillaire, on note la présence d'un 
pneumothorax (flèche noire). En dehors de la plèvre décollée, la densité est 
trop marquée pour qu'il ne s’agisse que d'air. Dans la partie moyenne du 
champ droit (flèche noire courbe), la plèvre viscérale est encore visible et il doit 
exister une quantité équivalente d’air et de liquide dans la grande cavité. À 
l'inverse, dans le tiers inférieur du champ pulmonaire, on ne visualise plus 
qu'une ligne bordante pleurale traduisant la prédominance de liquide par rap- 
port à l’air (flèche creuse courbe). 


dont le traitement doit être immédiat, chez un malade très algique, fragile, 
dont on doit éviter la mobilisation. 

Si le poumon sous-jacent est pathologique, ayant perdu son élasticité, le 
médiastin peut rester en place, le poumon ne peut plus se collaber et le 
diagnostic sera porté sur des anomalies en apparence banales. Sur 16 cas 
rapportés, Gobien et al. [22] ont retrouvé : 

— un aplatissement localisé du diaphragme (94 %) ; 

— des modifications des contours du cœur (69 %) ; 

— un déplacement médiastinal présent seulement dans 31 % des cas. 

La majorité des auteurs insistent sur les signes de compression des 
structures veineuses (veines caves supérieure et inférieure), et du cœur qui 
apparaît petit. 

Rappelons ici que le caractère bilatéral d’un pneumothorax est un autre 
facteur de gravité (Figure 19-21), au même titre qu’un pneumothorax sur 
poumon pathologique. 


Pneumothorax et condensation 
parenchymateuse rétractile 


Le collapsus passif du poumon est constant dans les pneumothorax, les 
collapsus non aérés y sont fréquents, sans obstacle bronchique proxi- 
mal [23]. 

Lorsqu'il existe un collapsus non aéré, l’air du pneumothorax a ten- 
dance à s’accumuler préférentiellement au contact du parenchyme collabé 
et à y persister même si le drainage pleural est efficace. Ainsi s’explique la 
fréquence des poches gazeuses postérieures ou inférieures au contact d’un 
collapsus non aéré du lobe inférieur (Figures 19-22 et 19-23), 
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Figure 19-20 Pneumothorax gauche abondant sous tension. Emphysème 
sous-cutané diffus avec pneumothorax de la grande cavité gauche visible dans la 
région axillaire (flèches noires) et au niveau du cul-de-sac antérobasal (flèches 
courbes creuses). On note par ailleurs un déplacement médiastinal. L'absence de 
collapsus pulmonaire est certainement due à une diminution importante de la 
compliance en rapport avec une contusion pulmonaire post-traumatique grave 
(étoile). Le diagnostic de pneumothorax sous tension doit être évoqué radiologi- 
quement bien que ce cliché ne soit pas pris en inspiration profonde. 


Dans les associations pneumothorax apical et condensation rétractile 
des lobes supérieurs, une clarté péri-aortique ou péricave supérieure est 
souvent présente, très voisine de celle rencontrée dans les collapsus non 
aérés de ces lobes. Cependant, leur mécanisme de formation est bien dif- 


D. 





+ 


Figure 19-21 Pneumothorax bilatéral compliquant des métastases pul- 
monaires. Tomodensitométrie en reconstruction frontale. 
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férent. Dans les atélectasies, le lobe rétracté se déplace vers l'avant, per- 
mettant au segment apical du lobe inférieur de créer l’image claire péri- 
aortique ou péricave. À l'inverse, dans les pneumothorax, le lobe 
condensé se déplace en arrière, l'air intrapleural silhouettant l’aorte ou la 
veine cave supérieure. 

Cette propriété que présente le lobe condensé de retenir à son contact le 
pneumothorax prend toute son importance dans les poumons « hépatisés » 
où le drainage séparé des diverses poches de pneumothorax résiduel (antéro- 
internes, postérieures ou sous-pulmonaires) est souvent nécessaire [29], 


Localisation particulière 


Une autre localisation particulière dissocie les deux feuillets formant la 
petite scissure. Il se crée alors une bande claire, transversale limitée en 
haut par l’opacité linéaire du feuillet viscéral recouvrant la face inférieure 
du segment ventral du lobe supérieur droit et en bas par la plèvre viscérale 
du segment supéro-externe du lobe moyen. Cette bande claire occupe la 
partie moyenne de la petite scissure mais peut s’étendre en dehors jusqu’à 
la paroi thoracique et en dedans jusqu’au cœur. Une condensation pulmo- 
naire peut modifier la sémiologie de cette variété de pneumothorax 
(Figure 19-24) [24]. 


QUANTIFICATION DES PNEUMOTHORAX 13, 25] 


Sur une radiographie standard, la quantification d’un pneumothorax est 
approximative et la sous-estimation de son volume est la règle. Une clas- 
sification distinguant un «petit» pneumothorax (mince décollement 
autour du poumon), d’un pneumothorax « moyen » (décollement à mi- 





Figure 19-22 Pneumothorax et condensation rétractile partielle du lobe 
inférieur droit. La condensation du lobe inférieur droit prédomine au niveau 
du segment de Fowler et explique, malgré un drainage satisfaisant, la persis- 
tance d'un décollement de la plèvre viscérale paraspinale et de la grande scis- 
sure en regard du lobe condensé (flèches courbes noires). 
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Figure 19-23 Pneumothorax sous-pulmonaire et condensation rétrac- 
tile du lobe inférieur gauche. La coupole diaphragmatique gauche est trop 
nette et l'on discerne, au-dessus d’elle, une clarté en rapport avec un pneumo- 
thorax sous-pulmonaire (flèches). Cette localisation est favorisée par la pré- 
sence d’une condensation discrètement rétractile des segments de la pyramide 
basale (étoile). 


distance entre la paroi et le cœur) ou d’un pneumothorax « complet » 
(défini comme un collapsus non aéré et séparé du diaphragme), a été rem- 
placée par une autre, plus simple, opposant les « petits » pneumothorax 
(décollement inférieur à 2 cm de la paroi) aux pneumothorax « abon- 
dants » (décollement de plus de 2 cm). 

Une méthode simple de quantification des pneumothorax a été rappor- 
tée par Rhea et al. [3] chez des patients en position verticale. 

Elle consiste à mesurer sur le cliché trois distances A, B et C entre la 
plèvre viscérale et pariétale à des niveaux différents : 

— À : verticale au niveau de l’apex ; 

- Bet C : horizontales, mesurées à la partie moyenne de la moitié supé- 
rieure (B) et inférieure (C) du poumon, en incluant le cul-de-sac postérieur 
dans la hauteur totale du poumon. 

Le calcul de la distance interpleurale moyenne (A + B + C)/3 est rap- 
porté à un abaque donnant le volume du pneumothorax, en pourcentage 
par rapport au volume hémi-thoracique (Tableau 19-T). 

Cette quantification permet de guider la thérapeutique (exsufflation à 
partir de 25 %), d’autant qu'il est établi que seulement 1,25 % du volume 
du pneumothorax se résorbe spontanément chaque jour. 


Tableau 19-1 Quantification des pneumothorax. 





Distance interpleurale moyenne (cm) % Pneumothorax 





0,5 10 % 

1 20 % 
2,8 30 % 
4 40 % 

5,2 50 % 
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Figure 19-24 Pneumothorax localisé dans la petite scissure. Incidence 
de face, rayon vertical, sujet en décubitus dorsal. Traumatisme thoracique droit 
fermé. La bande claire du pneumothorax scissural est limitée en haut par la 
plèvre du lobe supérieur (têtes de flèche), en bas par la plèvre viscérale du lobe 
moyen. La présence d’une contusion traumatique du lobe moyen modifie 
l'aspect de la partie inférieure de l’image (flèche large). À noter, en plus des 
fractures costales multiples et de l’hématome fracturaire apical, la présence 
d’une petite bulle d'emphysème sous-cutané, traduction indirecte de l’effrac- 
tion de la plèvre viscérale (flèche fine). 


ÉVOLUTION ET TRAITEMENT 


Le traitement des pneumothorax est bien codifié, même s’il existe des 
divergences de vues entre certaines équipes [26, 27]. 

Pour les petits pneumothorax (inférieurs à 25 %) sans gêne respiratoire, 
le traitement est le repos [1]. La normalisation radiologique survient en 4 
à 6 jours. 

À partir d’un volume de 25 %, la majorité des auteurs proposent soit 
l’exsufflation unique ou multiple, soit le drainage, avec des dispositifs 
dont le calibre est de plus en plus petit [28]. Une indication chirurgicale ne 
s’envisage qu’en cas d’échec des techniques d’exsufflation ou de drai- 
nage, à la 3° récidive (pneumothorax spontané), ou lorsque le pneumotho- 
rax est mal toléré en raison d’une pathologie pulmonaire sous-jacente. La 
rapidité du retour à la paroi dépend de l’importance de la brèche et de 
l'élasticité du poumon. L’échec de l’exsufflation ou du drainage d’un 
pneumothorax peut être lié à quatre facteurs parfois associés [29, 30] : 

— défaut du système d’aspiration et de drainage (drain dans la paroi, ou 
plicaturé ou bouché ou intraparenchymateux) ; 

— brèche pleuropulmonaire ou trachéobronchique massive ou persistante ; 

— atteinte massive du surfactant empêchant la réexpansion d’un poumon 
« hépatisé » et surtout ; 

— obstruction bronchique (bouchon muqueux ou mucohémorragique) 
favorisée par l’hypersécrétion bronchique et l’inefficacité de la toux. 

Dans cette dernière éventualité, le drainage efficace entraîne une attrac- 
tion homolatérale du médiastin sans réexpansion pulmonaire, malgré la 
dépression pleurale. La fibro-aspiration est nécessaire et urgente car la 
dépression pleurale liée au drainage, couplée à l’obstruction bronchique 
risque d’entraîner une atteinte alvéolaire grave [22]. 
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Ün æœdème pulmonaire a vacuo peut compliquer un pneumothorax 
ëxsufflé ou drainé [31]. Sur une série de 200 malades rapportée par 


Vincent et al. [32], cette complication est survenue 4 fois, favorisée par : 
— un volume de pneumothorax supérieur à 1,5 1 ; 
- un collapsus pulmonaire complet sans ou surtout avec condensation ; 


- une dépression d’exsufflation trop importante (supérieure à 30 cm 


d’eau) ; 
— un pneumothorax installé depuis plus de 48 heures. 


Sa traduction radiologique est celle d’un œdème pulmonaire unilatéral, 
apparaissant dans les heures qui suivent l’exsufflation et persistant environ 


72 heures. 


Tableau 19-I[ Causes des pneumothorax. 


Causes fréquentes 
Abcès pulmonaire 
Tuberculose 
latrogéniques (chirurgie, endoscopie, ponction pleurale, biopsie 
pulmonaire, thermo-ablation percutanée, massage cardiaque, 
trachéotomie, ponction de la veine subclavière ou jugulaire interne, 
ventilation assistée, hyperventilation pendant l'’anesthésie) 
Syndrome de détresse respiratoire aiguë 
Obstruction bronchique avec piégeage 
Spontané par rupture de bulles dystrophiques sous-pleurales (blebs) 
Traumatisme 
Causes rares 
Mycoses 
Parasitoses (abcès amibiens et autres) 
Pneumonie 
Cancer bronchopulmonaire primitif 
Métastases (en particulier métastases d’ostéosarcome ou de sarcome) 
Endométriose (pneumothorax cataménial) 
Infarctus pulmonaire 
Inhalation de gaz toxique 
Histiocytose à cellules de Langerhans 
Lymphangioléiomyomatose 
Rupture de pneumatocèle 
Pneumopathie médicamenteuse (chimiothérapie) 
Rupture de l’œsophage 
Radiothérapie 
Maladie de Marfan, maladie d’Ehlers-Danlos 
Pneumopéritoine avec extension transdiaphragmatique 


CONCLUSION 


Les pneumothorax sont fréquents. Chez le sujet jeune, ils sont généralement 
bien tolérés. Les récidives nécessitent une enquête étiologique (19-IT) où la 
tomodensitométrie a une place importante. Chez le sujet âgé, le pneumothorax 
est potentiellement plus grave. Il vient compliquer une bronchopneumopathie 


chronique obstructive ou une fibrose pulmonaire. 


Le pneumothorax doit être systématiquement évoqué devant une dété- 
rioration brutale de l’état respiratoire d’un malade emphysémateux. Le 


pronostic est lié à l’évolution de la maladie causale. 


En milieu de réanimation, le diagnostic et le traitement des pneumotho- 
rax sont difficiles en raison des multiples localisations possibles chez des 
sujets en décubitus dorsal. La tomodensitométrie, quand elle est réalisable, 


facilite le diagnostic. 


Le drainage sélectif des poches antérieures, internes ou latérales, peut 


être le seul moyen de juguler l’insuffisance respiratoire aigué. 
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Les tumeurs pleurales peuvent être diffuses ou localisées. Les tumeurs 
diffuses sont le plus souvent malignes. Les tumeurs localisées sont le plus 
souvent bénignes ou de malignité réduite. [1 y a néanmoins un chevauche- 
ment entre les aspects radiologiques des atteintes bénignes et malignes et 
cette distinction peut être difficile même en histologie. 

La radiographie et la tomodensitométrie ont une place centrale dans 
l'exploration des tumeurs pleurales. La tomodensitométrie est faite avec 
une injection biphasique du produit de contraste iodé permettant une 
bonne imprégnation de la plèvre. Elle montre bien la tumeur, son exten- 
sion locale, d'éventuelles adénomégalies et métastases. L’imagerie par 
résonance magnétique (IRM) est complémentaire de la tomodensitomé- 
trie, elle montre mieux que la tomodensitométrie un envahissement de la 
paroi, du médiastin et du diaphragme. La tomographie par émission de 
positons au fluorodésoxyglucose (TEP au FDG) est particulièrement per- 
formante pour dépister des adénopathies et des métastases. 


TUMEURS PLEURALES MALIGNES 


Dans la série de Leung [1] les critères tomodensitométriques en faveur 
d’un épaississement pleural malin sont : un épaississement pleural cir- 
conférentiel ou nodulaire, un épaississement pleural supérieur à un centi- 
mètre d’épaisseur, une atteinte de la plèvre médiastinale. Ces critères ont 
une bonne spécificité d’atteinte maligne (88 à 100 %) et ne sont générale- 
ment pas présents dans les épaississements pleuraux bénins. Il y a une 
exception constituée par la pachypleurite tuberculeuse qui peut, rarement, 
s'étendre à la plèvre médiastinale. Par contre leur sensibilité est faible (41 
à 56 % selon les signes). 


Mésothéliome malin 


Généralités 


Le mésothéliome malin est une tumeur maligne primitive de la plèvre. - 


Une exposition à l’amiante est retrouvée dans 50 à 80 % des cas [2]. Il ne 
semble pas exister de dose seuil, le risque étant surtout corrélé à la durée 
de l’exposition. L’incidence du mésothéliome est plus forte en cas d’expo- 
sition prolongée et continue. Les métiers particulièrement exposés sont la 
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construction navale, l’industrie de l’amiante, et le bâtiment. L'homme est 
plus touché que la femme avec un sex-ratio de 2 à 6/1 [3]. La maladie 
apparaît généralement entre 60 et 70 ans après une période de latence 
longue de 20 à 40 ans après l’exposition initiale [3]. Dans certains cas 
l'exposition à l’amiante n’est pas retrouvée et l’étiologie est inconnue. 
D'autres facteurs étiologiques ont été incriminés : exposition à des fibres 
minérales non asbestosiques, inflammation chronique (empyème, tubercu- 
lose), radiothérapie [4]. Les symptômes cliniques progressifs précèdent le 
diagnostic de quelques mois : douleur thoracique intense (62 %), dyspnée 
(53 %), toux (30 %)[5]. L'examen clinique montre fréquemment des 
signes d’épanchement pleural et l’anamnèse permet souvent d'en suspec- 
ter l’étiologie. 

La cytoponction à l'aiguille fine ramène un liquide citrin, sérohémorra- 
gique ou hémorragique. C’est un exsudat dont la teneur en acide hyaluro- 
nique est élevée. Le taux d’ACE est normal. Il existe d’abondantes cellules 
mésothéliales difficiles à distinguer de cellules métastatiques. L’immuno- 
marquage pour l'ACE est négatif tandis que les cellules expriment la 
vimentine et la cytokératine. Le diagnostic de certitude est anatomopatho- 
logique. L’atteinte débute et prédomine sur la plèvre pariétale. Les prélè- 
vements biopsiques sont effectués soit à l'aiguille sous contrôle 
tomodensitométrique [6], soit par thoracoscopie [7]. En raison du risque 
élevé d’essaimage, une radiothérapie de la voie d’abord est généralement 
pratiquée. 

Il existe trois variétés histologiques de mésothéliome : la forme épithé- 
lioïde pure, la plus fréquente (60 %), la forme sarcomatoïde (15 %) et la 
forme mixte (25 %)[8]. Le diagnostic est souvent difficile entre forme 
épithélioïde et métastase d’adénocarcinome, entre forme sarcomatoïde et 
sarcome. Les marqueurs immunohistochimiques et génétiques permettent 
le diagnostic. 


Diagnostic radiologique 


Sur la radiographie thoracique, le mésothéliome se manifeste le plus 
souvent (75 % des cas) par un épanchement pleural unilatéral, associé ou 
non à un épaississement pleural. Malgré l’épanchement, le médiastin est 
en place, voire attiré du côté de la tumeur. Un épaississement pleural nodu- 
laire est vu dans 60 % des cas [9]. Cet épaississement pleural nodulaire 
peut être isolé, sans épanchement (Figure 20-1a), réalisant parfois une 
masse pleurale unique [3]. L’épaississement pleural est d'importance très 
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Figure 20-1 Mésothéliome pleural. a) Épaississement pleural gauche avec diminution de volume de l’hémithorax gauche. 
b) En tomodensitométrie, l’épaississement pleural est irrégulier et circonférentiel. La tumeur s'étend dans la grande scissure. 


variable pouvant aller d’une petite masse tissulaire [localisée à un épaissis- 
sement pleural majeur circonférentiel. Dans les formes évoluées peuvent 
apparaître une atteinte pariétale avec lyse costale, des adénomégalies 
médiastinales, des signes de péricardite ou des nodules parenchymateux 
métastatiques. Des calcifications hépatiques massives en rapport avec des 
métastases calcifiées sont rares. Les signes radiographiques d’une exposi- 
tion à l’amiante sont parfois observés. 

La tomodensitométrie est supérieure à la radiographie standard pour 
identifier des lésions. Les signes tomodensitométriques du mésothéliome 
ont été bien décrits sur 50 cas [10]: épaississement pleural (92 &) 
(Figures 20-1b et 20-2), épaississement scissural (86 %), épanchement 
pleural (74 %) (voir Figure 20-2), parfois cloisonné (Figure 20-3), perte de 
volume de l’hémithorax atteint (42 %) (voir Figures 20-1b et 20-3), enva- 
hissement de la paroi thoracique (18 %) (Figure 20-4) et du diaphragme. 
L’épaississement pleural est très variable en étendue, épaisseur et nodula- 
rité. Dans 8 % des cas il s’agit d’une masse focale. Ces signes diversement 
associés ne sont pas spécifiques du mésothéliome et peuvent se voir dans 
les autres néoplasies malignes de la plèvre. Des calcifications pleurales 
dues à l’amiante sont présentes dans 20 % des cas. Elles doivent être dis- 
tinguées des différenciations ostéocartilagineuses dans la tumeur qui ne 
sont pas linéaires mais se présentent comme des foyers de minéralisation 
dans l’épaississement pleural tumoral [11]. 

En IRM les lésions sont en isosignal sur la séquence SE T1 et en hyper- 
signal modéré sur la séquence SE T2 par rapport au muscle avec des zones 
liquidiennes en hypersignal franc SE T2. Après injection, les zones char- 
nues se rehaussent modérément [ 12, 13]. 

Au TEP au FDG le mésothéliome fixe le traceur (Figure 20-5). L’inten- 
sité de cette fixation aurait une valeur pronostique [14]. Les fixations les 
plus intenses ont les durées de vie les plus courtes. 





Figure 20-2 Mésothéliome pleural. L'épanchement pleural volumineux avec 
nodules pleuraux multiples refoule le cœur vers la gauche. 





Figure 20-3 Mésothéliome pleural. Épaississement pleural et poche pleu- 
rale liquidienne cloisonnée. Diminution de volume de l’hémithorax droit. 





Figure 20-4 Mésothéliome pleural. La masse pleurale envahit la paroi. 


Le diagnostic différentiel entre mésothéliome malin et pathologie pleu- 
rale bénigne due à l'amiante peut être difficile. La pathologie pleurale 
bénigne a une latence plus courte ; elle survient 10 à 20 ans après l’expo- 
sition initiale à l’amiante mais il faut être très prudent car un épanchement 
pleural qualifié de bénin peut être en fait la première manifestation d’un 
mésothéliome qui ne fera sa preuve que plus tard. Un épaississement 
nodulaire et un épaississement unilatéral sont évocateurs de mésothé- 
liome. La TEP au FDG permet également de distinguer les pathologies 
pleurales malignes qui fixent le traceur et les pathologies pleurales 
bénignes qui ne le fixent pas ou peu [14, 15]. Les performances sont 
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Figure 20-5 Mésothéliome pleural. Cette image de fusion TEP-TDM montre 
la fixation intense du FDG sur l’épaississement pleural paramédiastinal droit. 


bonnes avec une sensibilité très élevée (97 %) et une spécificité satisfai- 
sante (88 %) et des valeurs prédictives positives et négatives de 94 & pour 
une étude qui regroupait 98 pathologies diverses [15]. 


Bilan préthérapeutique 


La tumeur peut s'étendre vers le poumon sous-jacent, le médiastin, le 
diaphragme, le péritoine par voie transdiaphragmatique, et le rétropéri- 
toine. L’atteinte diaphragmatique est fréquente ainsi que l’atteinte périto- 
néale présente dans un tiers des cas à l’autopsie. L'extension lymphatique 
peut se faire vers les chaînes médiastinales [16], mais aussi mammaires et 
diaphragmatiques. Les métastases hématogènes sont présentes dans la 
moitié des séries autopsiques [17]. Elles atteignent le poumon, le foie, les 
reins et les glandes surrénales. 


Staging tumoral 


Le staging de la tumeur est indispensable. Il permet de juger de la résé- 
cabilité éventuelle et d'obtenir des groupes homogènes dans le cadre de 
protocoles thérapeutiques. En 1976, Butchart [18] décrit la première clas- 
sification en 4 stades. Boutin et al. [7, 19] ont affiné cette classification en 
divisant le stade I en stades IA et IB (Tableau 20-I). Le stade TA est défini 
par une tumeur limitée à la plèvre pariétale sans atteinte de la plèvre viscé- 
rale. Le stade IA avait une survie moyenne de 28,5 mois et le stade IB de 
11 mois. Actuellement la classification adoptée est la classification inter- 
nationale TNM (Tableau 20-IT) [20]. Le stade IT comporte une atteinte des 
scissures, du diaphragme et/ou du poumon sous-pleural. Le stade IIT inclut 
les formes avec atteinte ganglionnaire hilaire et/ou médiastinale homolaté- 
rale sans métastase. Les stades IV sont T4, N3 ou M1. La survie est signi- 
ficativement différente selon les stades [21]. 


Bilan d’opérabilité 
Trois éléments clés doivent être évalués en imagerie dans le bilan pré- 
opératoire du mésothéliome : l’atteinte pariétale thoracique, l'atteinte dia- 


Tableau 20-I Stades de Boutin et al. [7, 19]. 








Stades T N M 
lA Tia NO MO 
IB T1b NO MO 
Il T2 NO MO 
(Il : T3 N1 ou N2 MO 
IV T4 ou N3 ou M1 
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phragmatique et l’atteinte médiastinale. Ces éléments ont été évalués dans 
une étude prospective faite chez 41 patients [221]. 

L’atteinte pariétale n'est chirurgicale que si elle est localisée 
(voir Figure 20-4). En imagerie, le mésothéliome est jugé opérable s’il 
respecte la graisse extrapleurale, les tissus mous extrapleuraux et l’os. 
L’atteinte diaphragmatique est un élément capital du bilan d’opérabilité. 
Une lésion respectant la surface inférieure du diaphragme est chirurgi- 
cale. En imagerie, le mésothéliome est jugé opérable s’il existe un plan 
graisseux entre la tumeur et les organes adjacents et une surface dia- 
phragmatique inférieure régulière. Certains auteurs préconisent une lapa- 
roscopie systématique avant tout geste de thoracotomie pour visualiser 
une atteinte péritonéale qui contre-indiquerait le geste chirurgical [23]. 

L’atteinte des structures médiastinales nobles (cœur, trachée, œso- 
phage, gros vaisseaux) contre-indique le geste chirurgical. Si la tumeur est 
au contact sur plus de 50 % de la circonférence d’un vaisseau, celui-ci est 
considéré comme envahi [13]. 

L'’atteinte péricardique peut se manifester par un épaississement nodu- 
laire ou un épanchement péricardique. Patz et al. [13] ont comparé la sen- 
sibilité de l’IRM et de la tomodensitométrie dans l'évaluation de 
l’opérabilité sur trois régions anatomiques (diaphragme, paroi thoracique, 
médiastin). La sensibilité est respectivement de 94, 93 et 100 % pour la 
tomomdensitométrie et de 100, 100 et 92 & pour l’IRM. L'IRM est supé- 
rieure à la tomodensitométrie pour l’extension pariétale et diaphragma- 
tique notamment grâce à l’obtention de coupes sagittales et coronales [24]. 

L'extension ganglionnaire est bien évaluée en tomodensitométrie. Le pro- 
blème des ganglions envahis de taille normale en imagerie est identique à ce 
qui est observé dans le cancer bronchopulmonaire. L'extension métasta- 
tique (M) peut se faire vers le poumon, l’os, les surrénales et les reins. 

La TEP-TDM a plusieurs intérêts. Elle permet de choisir le meilleur site 
biopsique. Elle aide à prédire le pronostic qui serait moins bon lorsque la 
fixation du FDG est intense [14]. La TEP-TDM a une meilleure précision 
que la tomodensitométrie, l’IRM et la TEP seule pour le staging, en parti- 
culier pour les stades II et III [25]. Comme dans le cancer bronchopulmo- 
naire, les ganglions médiastinaux envahis et de taille normale sont bien 
évalués par la TEP-TDM. La TEP-TDM étudie également bien l’extension 
métastatique et peut découvrir des métastases occultes [26]. 

Au total, la tomodensitométrie est la première modalité pour étudier 
l'extension de la tumeur. L'IRM est complémentaire de la tomodensito- 
métrie lorsqu'il est nécessaire de bien évaluer l'extension pariétale, 
médiastinale et diaphragmatique. La TEP-TDM explore particulièrement 
bien l'extension ganglionnaire intra- et extrathoracique et l’extension 
métastatique. 


Tableau 20-II Classification TNM du mésothéliome [22]. 





Extension tumorale : T 
Tia Plèvre pariétale homolatérale (dont la plèvre médiastinale 
et diaphragmatique) 
T1b Plèvre viscérale (atteinte localisée) 
T2 Plèvre viscérale dont les scissures, diaphragme, poumon sous-pleural 
T3 Fascia endothoracique, paroi thoracique (atteinte localisée) 
Graisse médiastinale, péricarde non transmural 
T4 Paroi diffuse ou multifocale 
Péritoine 
Plèvre controlatérale 
Organe médiastinal 
Péricarde transmural, myocarde 
Rachis et moelle 





Extension ganglionnaire : N 
NO Pas d'atteinte ganglionnaire 
N1 Bronchopulmonaire ou hilaire homolatérale 
N2 Médiastinale homolatérale dont mammaire interne, sous-carénaire 
N3 Médiastinale controlatérale dont mammaire interne 
Sus-claviculaire homo- ou controlatérale 
NX Atteinte ganglionnaire non évaluable 





Extension métastatique : M 
MO Pas de métastase 
M1 Métastase à distance 
MX Atteinte métastatique non évaluable 
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Prise en charge thérapeutique 


Depuis 2012, le mésothéliome est une maladie à déclaration obligatoire. 

L’'HAS a publié en 2013 un guide du parcours de soins du mésothé- 
liome!” : après confirmation du diagnostic, le dossier du patient doit être 
discuté dans une réunion de concertation pluridisciplinaire de recours 
organisée dans l’un des centres experts cliniques des mésothéliomes pleu- 
raux malins (réseau Mesoclin) pour une décision de prise en charge par des 
experts. Étant donné qu’il n’existe pas, à de rares exceptions près, de trai- 
tement curatif d'efficacité démontrée, le souci de la qualité de vie du 
patient et de sa famille doit être permanent pendant toute la durée de la 
maladie et doit influencer les choix thérapeutiques. 

Le traitement dépend de plusieurs facteurs : le stade, l’histologie et 
l’état du patient. Un traitement qui fait intervenir plusieurs modalités 
permet des survies plus prolongées [27]. 

La chimiothérapie à base de pemetrexed et sel de platine est le traite- 
ment de référence en première ligne [28]. L'évaluation des effets de la 
chimiothérapie est faite grâce aux critères Recist modifiés [29]. Ils com- 
portent deux mesures de l'épaisseur de la tumeur pleurale perpendiculaire- 
ment à la paroi thoracique ou au médiastin, sur chacun des 3 plans de 
coupe choisis. Les six mesures sont additionnées. Une diminution de 30 % 
définit une réponse partielle. Une augmentation de 20 % par rapport au 
nadir définit une progression. 

La chirurgie à visée curative est rarement pratiquée. Elle est utilisée 
dans les stades très précoces et résécables. IL s’agit d’une pleurectomie 
avec décortication ou d’une pleuropneumonectomie élargie qui enlève en 
bloc le poumon, les plèvres, l’hémidiaphragme et l’hémipéricarde. Elle 
doit être pratiquée dans des centres très spécialisés dans le cadre d’essais 
cliniques. Les deux techniques ont des résultats voisins [30]. 

La chirurgie à visée palliative consiste en une pleurectomie ou un tal- 
cage thoracoscopique dont la principale indication est la récidive d’un 
épanchement pleural intarissable. 

La radiothérapie à visée palliative est efficace sur la douleur pariétale 
costale. La radiothérapie préventive sur le site de thoracoscopie, de biopsie 
ou de drainage est souvent effectuée pour diminuer les risques de nodules 
de perméation sur le trajet de ponction [31]. 


Extension pleurale du cancer bronchopulmonaire 


Trois types d’atteinte pleurale sont possibles au cours du cancer bron- 
chopulmonaire : l’épanchement pleural réactionnel, l’envahissement loca- 
lisé de la plèvre au contact de la tumeur, l’épanchement pleural malin. 
L’épanchement pleural réactionnel ne modifie pas le sraging de la 
tumeur [32]. L’envahissement localisé de la plèvre au contact de la tumeur 
classe la tumeur en T3 donc opérable. Il est difficile d’affirmer une exten- 
sion pleurale par contiguïté, les signes étant peu spécifiques [33]. 
L’atteinte pleuropariétale est bien mise en évidence en IRM. Elle se mani- 
feste par une anomalie focalisée de signal à type d’hypersignal sur la 
séquence T2. Les coupes sagittales sont particulièrement intéressantes 
notamment en cas de tumeurs apicales [34]. L'existence de métastases 
pleurales ou d’un épanchement pleural malin confirmé par cytologie du 
liquide pleural ou biopsie pleurale classe la tumeur non plus en T4 mais en 
Mila dans la classification de 2007 [35], et donc inopérable. La TEP au 
FDG est un net progrès. Elle distingue bien les atteintes pleurales bénignes 
et malignes [36]. Grâce à son excellente valeur prédictive négative elle 
permet d'éliminer la plupart des métastases pleurales en l’absence de fixa- 
tion du traceur. 


Métastases pleurales 
Généralités 
Les métastases pleurales sont les tumeurs malignes de la plèvre les plus 


fréquentes. Elles représentent la première cause d’épanchement pleural 
après 50 ans [37]. Le point de départ est le plus souvent thoracique : 


+ 


(1) www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/201310/guide_mesothe- 
iome_pleural_malin_final_web_091013.pdf 
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cancer du poumon (36 %) ou cancer du sein (25 %). Plus rarement, 
l'atteinte primitive est extrathoracique : ovaire, estomac, voire pancréas, 
utérus ou thymome. Dans 10 % des cas le point de départ est inconnu [38], 

Le diagnostic repose sur une preuve cytologique ou histologique. La 
cytologie est obtenue par ponction du liquide pleural. La cytologie du 
liquide pleural confirme le diagnostic lorsqu'elle met en évidence des cel- 
lules néoplasiques, mais le résultat de cette étude cytologique est très 
variable en fonction de l’abondance de cellules malignes dans le liquide 
pleural. Les prélèvements histologiques sont obtenus par biopsie pleurale 
à l’aveugle, ou sous pleuroscopie, ou guidée par tomodensitométrie. Dans 
l'étude de Scott [39] la biopsie pleurale guidée par tomodensitométrie à 
une sensibilité de 83 % et une spécificité de 100 % pour la malignité. 

La survenue d’un épanchement pleural chez un patient ayant une tumeur. 
maligne connue a des significations variées. Il peut s’agir d’un épanchement 
pleural malin lié à un envahissement tumoral de la plèvre, le plus souvent 
par embolies vasculaires tumorales, parfois par extension directe à travers la 
paroi thoracique (cancer du sein) ou le diaphragme (cancer de l'ovaire). 
Divers mécanismes parfois intriqués peuvent expliquer l’épanchement pleu- 
ral [38] : une augmentation de la perméabilité des capillaires pulmonaires, 
une perturbation du drainage pleural lymphatique due à un blocage par une 
tumeur ou de la fibrose, une diminution de la pression dans l’espace pleural 
secondaire à une obstruction bronchique, une lésion du canal thoracique. un 
syndrome cave supérieur, une diminution de la pression oncotique par hypo- 
albuminémie, une embolie pulmonaire, une infection secondaire à une pneu- 
monie obstructive, les conséquences des traitements radio- ou chimio- 
thérapiques de la tumeur. 

Le traitement a pour objet premier de soulager le patient soit par des 
ponctions répétées si le liquide ne se reproduit pas trop rapidement, soit 
par symphyse pleurale en injectant dans la plèvre un agent fibrosant (tale, 
tétracycline ou bléomycine) ou par pleurectomie d’accolement. Une corti- 
cothérapie, une radiothérapie antalgique sont parfois utiles. Certaines 
tumeurs justifient une chimiothérapie par voie générale : les lymphomes, 
les cancers à petites cellules, les cancers du sein. 


Radiologie 


Les métastases pleurales se manifestent essentiellement par un épanche- 
ment pleural. Certains signes radiographiques sont évocateurs d’un épan- 
chement pleural métastatique : un épanchement pleural massif, se 
reproduisant rapidement après ponction, un épanchement pleural bilatéral 
avec cœur de volume normal, l’association d’un épanchement pleural et de 
nodules parenchymateux pulmonaires ou d’un aspect de lymphangite car- 
cinomateuse, l’association d’un épanchement pleural et d’adénomégalies 
hilaires. Cette association évoque plus particulièrement des métastases 
pleurales d’un carcinome bronchopulmonaire, d’un lymphome ou d’un 
cancer du rein. L’épanchement pleural lorsqu'il est important refoule le 
médiastin. En l’absence de refoulement médiastinal, il faut évoquer un 
cancer bronchopulmonaire, une atélectasie associée ou un médiastin fixé 
par des adénopathies malignes. Cet épanchement peut être isolé ou associé 
à des nodules (Figure 20-6) ou à un épaississement pleural diffus. Cette 
composante tissulaire est mieux visible en tomodensitométrie. Rarement, 
les métastases se manifestent par des nodules pleuraux ou une tumeur 
pleurale isolée, sans épanchement. 


Localisations pleurales des hémopathies 


Les localisations pleurales des lymphomes sont plus fréquentes dans le 
lymphome malin non Hodgkinien que dans la maladie de Hodgkin. Elles 
s’observent plus fréquemment au cours de l’évolution ou d’une récidive, 
que lors du diagnostic initial. L’atteinte peut parfois constituer la localisa- 
tion unique d’une récidive. En radiographie, l’atteinte pleurale des lym- 
phomes se manifeste par un épanchement pleural, des dépôts nodulaires 
sous-pleuraux, des épaississements en plaques ou des coulées sous-pleu- 
rales [40]. L’atteinte pleurale est mieux visualisée en tomodensitométrie. 
Il est important d’en faire le diagnostic car elle peut changer le staging en 
particulier dans la maladie de Hodgkin. L’'IRM permet une meilleure pla- 
nification de l’irradiation en modifiant à la fois les champs et les doses 
d'irradiation [41]. 
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Figure 20-6 Métastases pleurales d’un cancer du sein. L'épanchement 
pleural liquidien s'accompagne d’un nodule pleural postérieur gauche. 





Figure 20-7 Lymphome pleural du VIH. L'épanchement pleural volumineux 
est associé à une coulée tissulaire sous-pleurale, paravertébrale droite. 


Les Ilymphomes pleuraux primitifs sont rares [42]. Il en existe deux 
formes différentes : le lymphome primitif des séreuses et le lymphome pri- 
mitif survenant tardivement sur des séquelles pleurales de tuberculose et 
appelé lymphome associé au pyothorax [42]. Le lymphome primitif des 
séreuses survient souvent chez des patients infectés par le VIH sous forme 
d’un épanchement sans masse tumorale. Il y a parfois un épaississement 
pleural en pseudo-plaques (Figure 20-7) et rarement des adénomégalies 
thoraciques. Ce lymphome se voit également chez des sujets ayant 
d’autres déficits immunitaires que le VIH et très rarement chez des sujets 
à immunité normale. Il s’agit d'un lymphome B à grandes cellules associé 
avec le virus HHV-8 du sarcome de Kaposi [43]. 

Au cours des leucémies l'atteinte pleurale est rare. En tomodensitomé- 
trie elle se manifeste par un épaississement pleural en pseudo-plaques 
associé à un épaississement de l’interstitium sous-pleural [44]. 


Autres tumeurs malignes 


D'autres tumeurs primitives malignes de la plèvre ont été exceptionnel- 
lement rapportées : thymome pleural [45], carcinome pleural à cellules 
squameuses [46], mélanome pleural [47], tumeur neuro-ectodermale 
(tumeur d’Askin) [48], tumeurs malignes des gaines nerveuses, tumeur 
desmoplastique à petites cellules rondes, sarcomes pleuraux. Il y à un 
grand nombre de types histologiques de sarcomes pleuraux, maïs ils ont 
tous la même présentation clinique et radiologique [42]. En tomodensito- 
métrie, il s’agit de volumineuses masses solides, hétérogènes du fait de 
composantes nécrosée, hémorragique, hypervascularisée ou calcifiée, et 
généralement associées à un épanchement abondant (Figure 20-8). Elles 
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Figure 20-8 Fibrosarcome pleural. Épanchement pleural abondant avec 
masses solides multiples. 


atteignent de façon diverse le poumon, la plèvre, la paroi et le médiastin. 
L'imagerie a pour objectif de préciser l’extension de la tumeur et les pos- 
sibilités de résection. L'IRM est souvent utile en complément de la tomo- 
densitométrie pour préciser l’extension aux structures voisines [49]. Le 
pronostic est mauvais malgré une exérèse complète suivie de radio- ou 
chimiothérapie. 


TUMEURS FIBREUSES LOCALISÉES 
DE LA PLEVRE 


Les tumeurs fibreuses localisées de la plèvre ou fibromes pleuraux sont 
des tumeurs rares. Elles surviennent à tout âge mais plus fréquemment 
après 40 ans [50]. Le sex-ratio est voisin de 1. Elles n’ont pas de relation 
avec une exposition environnementale. Les petites tumeurs sont souvent 
asymptomatiques et de découverte fortuite [51] alors que les tumeurs 
volumineuses sont souvent symptomatiques. Certains symptômes, hypo- 
glycémie, hippocratisme digital, ostéo-arthropathie hypertrophiante sont 
rares, mais évocateurs du diagnostic. 

Ces tumeurs sont le plus souvent bénignes, parfois à malignité locale 
avec possibilité de récidive après résection [51]. Une série de 223 cas de 
fibromes pleuraux a montré des tumeurs mesurant de 1 à 36 cm (moyenne 
11 cm), naissant de la plèvre viscérale (70 %) ou de la plèvre pariétale 
(30 %) [52]. Un pédicule d'attache est présent dans 50 % des cas [52]. Les 
lésions sont souvent hétérogènes avec une composante hémorragique, kys- 
tique ou nécrotique [50]. La présence de calcifications est rare (5 %). 

Les critères de malignité ont été décrits par England [52] : cellularité 
élevée, activité mitotique importante avec plus de 4 mitoses pour 
10 champs, pléomorphisme nucléaire. La biopsie à l’aiguille ne permet 
pas d’affirmer la bénignité. L’exérèse chirurgicale s’impose. La chirur- 
gie d’exérèse doit être complète pour éviter une récidive. Le pronostic 
est relativement bon : toutes les tumeurs bénignes et 45 % des tumeurs 
malignes guérissent après résection [52]. Néanmoins le décès survient 
chez 12 % des patients du fait d’une tumeur extensive ou d’une récidive 
inextirpable [51]. 

En radiographie, il s’agit d’une tumeur unique, sphérique ou ovoïde, 
souvent lobulée. Elle est située généralement dans les parties moyennes 
où inférieures du thorax (Figure 20-9a et b) [53]. Elle est implantée sur la 
plèvre périphérique ou scissurale [54] (Figure 20-10) et bien limitée sur 
le versant pulmonaire. L’angle de raccordement est obtus avec la paroi 
thoracique ou le médiastin. Les fibromes pédiculés peuvent être mobiles 
avec les changements de position [55] et cette mobilité explique que 
l'angle de raccordement à la paroi puisse être aigu dans la zone déclive. 
La variabilité positionnelle sur les radiographies successives est un bon 
critère diagnostique. 

En tomodensitométrie, il s’agit d’une masse tissulaire, ovalaire, bien 
limitée, souvent lobulée (voir Figure 20-9c). Le raccordement à la plèvre 
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périphérique ou médiastinale forme un angle variable, aigu ou obtus. Une 
lésion volumineuse peut entraîner une atélectasie pulmonaire passive. Le 
siège scissural ou périphérique est évocateur [53, 56]. Les petites tumeurs 
fibreuses évoquent généralement une tumeur pleurale alors que les 
tumeurs volumineuses sont plus difficiles à localiser [50] (Figure 20-11). 
La visibilité d’un pédicule est rare. La mobilité sur les coupes en procubi- 
tus est un bon critère diagnostique lorsqu'elle est présente. Des calcifica- 


Re 5 Ds 








Figure 20-10 Fibrome pleural intrascissural. Masse pleurale developpée 
dans la grande scissure gauche. 
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Figure 20-9 Fibrome pleural malin. Radiographie de 
face (a) de profil (b) montrant une masse postérieure 
bien limitée. c) Coupe tomodensitométrique après injec- 
tion de produit de contraste. Masse de densité tissulaire, 
homogène, postérobasale droite, bien limitée sur son ver- 
sant pulmonaire. La masse semble envahir la paroi car le 
plan graisseux extrapleural est comblé en regard de la 
masse, 


tions sont présentes dans 7 à 26 % des cas [50]. Aucun critère ne permet de 
différencier de façon fiable un fibrome bénin ou malin. Cependant, un 
épanchement pleural, une atélectasie, un effet de masse sur le médiastin 
sont plus fréquents dans les tumeurs pleurales malignes [50]. 

Sans injection, la lésion est de densité moyenne, parfois hyperdense. 
Les petites tumeurs sont généralement homogènes alors que les volumi- 
neuses tumeurs sont hétérogènes. Après injection, le rehaussement est 





Figure 20-11 Énorme fibrome pleural bénin. 
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Figure 20-12 Fibrome pleural nécrosé par torsion de son pédicule. a) Radiographie thoracique. Masse basale droite très 
douloureuse et liquide pleural. b) Coupe tomodensitométrique avec injection de produit de contraste. La masse ne prend pas le 


contraste et s'accompagne d’un épanchement pleural. 


fréquent mais non constant. Le rehaussement peut être homogène pour les 
petites tumeurs ; il est souvent hétérogène, en particulier dans les tumeurs 
volumineuses. La prise de contraste hétérogène avec des zones hypo- 
denses correspond à des foyers de dégénérescence kystique, myxoïde ou 
hémorragique {53, 56, 57]. Les fibromes pédiculés peuvent se nécroser par 
torsion (Figure 20-12a et b). 

Il n’y a pas d’envahissement de la paroï, du médiastin ou du paren- 
chyme pulmonaire. La lésion peut s’accompagner d’un épanchement pleu- 
ral. 

L'aspect des tumeurs fibreuses de la plèvre a été peu décrit en IRM [58]. 

Les tumeurs fibreuses sont hypo- ou iso-intenses sur la séquence TI, et 
souvent sur la séquence T2, ceci probablement du fait de la forte teneur en 
fibres collagènes, de la faible cellularité et du faible nombre de protons 
mobiles [53]. Parfois le signal est élevé en T2. Ceci est probablement lié à 
la présence de nécrose, de dégénérescence kystique ou myxoïde, voire à 
des zones hypervasculaires ou hypercellulaires [55]. L'IRM analyse 
mieux que la tomodensitométrie les rapports de la tumeur avec le médias- 
tin, le diaphragme et la paroi. 


TUMEURS PLEURALES BÉNIGNES 


Lipome pleural 


Cette tumeur rare est généralement asymptomatique, de découverte 
fortuite sur une radiographie thoracique. En tomodensitométrie, elle se 
présente comme une lésion bien limitée, de densité graisseuse (entre -50 
et —150 UH), identique à celle du tissu sous-cutané. Elle ne contient pas 
de calcification et ne se rehausse pas après injection de produit de 
contraste iodé [59]. L’attitude généralement conservatrice est remise en 
question dans un article récent qui recommande l’exérèse [60]. 

Un diagnostic différentiel peut se poser avec le liposarcome. Le liposar- 
come est volumineux, il peut envahir la paroi ou le médiastin. La lésion est 
hétérogène avec des portions tissulaires plus denses (> -50 UH) [611]. 


Autres tumeurs bénignes [42] 


Il s’agit de tumeurs rares qui se présentent comme une masse ou un- 


nodule pleural, plus rarement comme des nodules multiples. L'examen 
histopathologique en fait le diagnostic, révélant une tumeur adénomatoïde, 
une pseudo-tumeur fibreuse calcifiée, un hémangiome sclérosant ou un 
schwannome. 
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LÉSIONS PSEUDO-TUMORALES 


Endométriose pleurale 


Elle se manifeste par des pneumothorax ou hémothorax cataméniaux. 
En tomodensitométrie, on voit un épanchement associé ou non à un épais- 
sissement pleural nodulaire [62]. 


Splénose intrathoracique 


La splénose est une greffe spontanée de tissu splénique dans la cavité 
pleurale après rupture traumatique simultanée de la rate et de la coupole 
diaphragmatique gauche. Les nodules de taille variable peuvent être 
uniques ou multiples. Ces nodules fixent le ’"Tc et les globules rouges 
marqués [63]. 


Hydatidose pleurale 


L’hydatidose pleurale peut être due à la rupture dans la plèvre d'un 
kyste hydatique pulmonaire ou sous-diaphragmatique. Elle se manifeste 
alors par des formations multiples, multivésiculaires, extensives qui enva- 
hissent la cavité pleurale. 

L’hydatidose pleurale primitive est rare. Elle se présente comme une 
masse ronde, homogène, de taille variable, généralement multivésicu- 
laire [64]. 


Textilome pleural 


Il peut se voir, mais rarement, après chirurgie thoracique. Son aspect 
n’est pas spécifique. Il s’agit d'une masse dense, bien limitée, contenant 
des clartés aériques et des calcifications. En IRM elle est en hyposignal T1] 
ét F2: 
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Pathologie médiastinale 





TUMEURS DU MÉDIASTIN DE L'ADULTE 


Gilbert Ferretti, Émilie Reymond, Adrien Jankowski, 
Julien Cohen et Pierre-Yves Brichon 


Généralités 


Les tumeurs du médiastin de l’adulte se caractérisent par la diversité de 
leur origine histologique et de leur typage anatomopathologique, qui 
conditionne leur pronostic potentiellement grave et les modalités du traite- 
ment [1]. 

L'imagerie est souvent à l’origine de la découverte fortuite de ces 
tumeurs, soit sur une radiographie thoracique [2], soit de plus en plus sou- 
vent sur un scanner. La symptomatologie conduisant le clinicien à recher- 
cher une tumeur du médiastin comprend des signes thoraciques non 
spécifiques ou plus spécifiques d’atteinte des structures médiastinales, des 
syndromes systémiques associés variés, le plus fréquent étant la myasthé- 
nie, ou des signes généraux peu spécifiques [3]. 

Alors que la radiographie de face et profil était la base du diagnostic, 
elle est de plus en plus souvent remplacée en première intention par le 
scanner [4]. L'IRM connaît un regain d'intérêt afin de caractériser cer- 
taines masses [5] ; la TEP-TDM s'impose dans la prise en charge pré- et 
post-thérapeutique des Ilymphomes [6]. 

L'imagerie en coupes permet une démarche diagnostique précise des 
tumeurs médiastinales en couplant une approche topographique basée sur 
l'imagerie en coupes récemment publiée par l'International Thymic Mali- 
gnancy Interest Group (ITMIG) [7] à une caractérisation tissulaire des 
lésions grâce à l’étude densitométrique en scanner ou en signal IRM. Le 
bilan d’extension locorégional et général est également du ressort de 
l'imagerie. 

L'intégration des données cliniques, biologiques et d'imagerie permet 
de formuler un diagnostic de présomption tissulaire fiable dans la majorité 
des cas [8] et d'éliminer les diagnostics différentiels à l’origine de pseudo- 
tumeurs du médiastin sur le cliché standard (Tableau 21-T). 


Compartimentation du médiastin 


La radio-anatomie du médiastin est traitée dans les chapitres 1 et 2. 
Rappelons qu’il est indispensable de situer la tumeur dans le médias- 
tin, afin de faciliter la démarche diagnostique, à l’origine de la 
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conduite à tenir thérapeutique, de la voie d’abord chirurgicale, ainsi 
que de l'évaluation du pronostic a priori. La compartimentation du 
médiastin, autrefois fondée sur l’étude radiographique de face et profil, 
et qui connaissait de nombreuses variantes, a fait l’objet d’une mise au 
point récente par l’ITMIG [7]. Cette nouvelle classification a l’avan- 
tage de La simplicité et de la reproductibilité, car elle est fondée sur 
l'imagerie en coupes (Tableau 21-I1). Nous l'utiliserons dans ce 
chapitre. 


Présentation clinique 


Les tumeurs du médiastin se développent dans un espace compliant (à 
l'exception de l’orifice cervicothoracique), ce qui explique leur décou- 
verte souvent tardive alors qu’elles ont atteint une taille conséquente. 
Environ 50 % des tumeurs médiastinales sont découvertes fortuitement sur 
un cliché thoracique ou une tomodensitométrie réalisée pour une autre 
indication. 

Deux catégories de symptômes orientent vers une pathologie médiasti- 
nale : les symptômes en rapport avec l’effet de masse ou l’infiltration 
d'organes nobles du médiastin et les syndromes systémiques auto- 
immuns. 

Les symptômes en rapport avec l’effet de masse ou l’infiltration 
d'organes nobles du médiastin peuvent se traduire par une dyspnée, 
une toux, une dysphagie, une dysphonie par atteinte du nerf récurrent, 
un hoquet persistant par irritation du nerf phénique, une douleur thora- 
cique, un syndrome de la veine cave supérieure, ou de Claude Bernard- 
Horner. 

Les syndromes systémiques (dus à la sécrétion d'hormones, d'anticorps 
ou de cytokines) parmi lesquels la myasthénie, le syndrome de Cushing, la 
thyrotoxicose, le syndrome carcinoïde sont souvent de diagnostic très dif- 
ficile [9] (Tableau 21-IIT). 

La vitesse d'installation des symptômes est importante à considérer 
de même que la présence de signes généraux tels que fièvre, sueurs 
nocturnes, anorexie. Ces signes sont évocateurs de tumeurs agressives, 
telles que les lymphomes agressifs, véritables urgences diagnostiques 
et thérapeutiques ou certaines tumeurs germinales malignes. 

La combinaison des données cliniques, en particulier l’âge, le sexe, la 
rapidité d'installation des symptômes, l’association de certains signes et 
les résultats de l’imagerie et de la biologie offre une approche intégra- 
tive utile à la démarche diagnostique (Tableaux 21-IV, 21-V, 21-VI et 
21-VID [10]. 
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Tableau 21-1 Diagnostics différentiels des tumeurs médiastinales en fonction 
de la compartimentation de l’ITMIG [3]. 





Compartiment Diagnostics différentiels 





Médiastin 
prévasculaire 
(antérieur) 


Densité/signal tissulaire 

— tumeurs/masses thymiques (thymome, carcinoïde, 

carcinome) 

— lymphome 

- adénopathies métastatiques 

— goitre endothoracique 

- séminome 

— adénome parathyroïde 
Densité/signal graisseux 

— tératome 

— thymolipome 

— amas graisseux 

- lipome 

- hernie diaphragmatique 
Densité/signal hydrique 

— lymphangiome 





Médiastin 
viscéral 
(moyen) 


Densité/signal tissulaire 
— lymphome 
- adénopathies métastatiques 
- tumeurs trachéales 
- tumeurs et masses œsophagiennes 
- masses cardiaques 
Densité/signal hydrique 
— kystes (bronchogénique, duplication œsophagienne, 
neuro-entérique) 
- diverticule péricardique 
- masses et kystes péricardiques 
Masse vasculaire 
- anévrysme aortique 
Densité/signal graisseux 
- amas graisseux, lipome 
—- amas graisseux herniaire 





Médiastin 
paravertébral 
(postérieur) 


Densité/signal tissulaire 

- tumeurs des nerfs périphériques 

- tumeurs des ganglions sympathiques 

— lymphomes 

- abcès 

— hernie diaphragmatique 
Densité/signal hydrique 

- méningocèle 

— kyste neuro-entérique 
Densité/signal graisseux 

— hernie diaphragmatique 

- hématopoïèse extramédullaire 


Imagerie 


L’imagerie du médiastin repose sur la radiographie thoracique de face et 
de profil, la tomodensitométrie en coupes fines sans et avec injection et 
reconstructions multiplanaires, l’'IRM, l'échographie et le la TEP- 
TDM [8, 11]. Les objectifs multiples de l’imagerie sont de détecter une 
tumeur médiastinale symptomatique ou non, de la localiser précisément 
dans le médiastin, d’étudier sa densité ou son signal afin d’approcher sa 
nature tissulaire (graisseuse, hydrique, vasculaire, tissulaire, mixte), 
d'évaluer son extension locale, régionale et à distance et d’estimer son 
agressivité dans le cadre du bilan préthérapeutique. Les biopsies transtho- 
raciques guidées par imagerie connaissent un développement lié à la perti- 
nence des méthodes de typage cellulaire [12, 13]. 

Le lecteur se référera aux chapitres 1, 2, 3, 4, 5 et 6 concernant les tech- 
niques d'imagerie diagnostique et aux chapitres 7 et 8 traitant de la sémio- 
logie des masses médiastinales. 


Thymus normal de l’adulte 


Le thymus est un organe lympho-épithélial situé dans la loge médiastinale | 


antérieure, Il s’étend de l’orifice cervicothoracique jusqu’au diaphragme. La 
taille du thymus varie en fonction de l’âge ; elle est maximale à la puberté puis 
diminue avec l’avancée en âge, alors que la composante épithéliale thymique 
est progressivement remplacée par de la graisse [14], à la fois de distribution 
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Tableau 21-1| Compartimentation tomodensitométrique du médiastin selon 


l'ITMIG [7]. 


Compartiment 


Médiastin 
pré- 

vasculaire 
(antérieur) 


Médiastin 
viscéral 
(moyen) 


Médiastin 
paravertébral 
(postérieur) 


Limites anatomiques 


Supérieure : orifice 
cervicothoracique 

inférieure : diaphragme 
Antérieure : sternum 
Latérale : plèvre pariétale 
médiastinale 

Postérieure : face antérieure 
du péricarde 


Supérieure : orifice 
cervicothoracique 
inférieure : diaphragme 
Antérieure : face antérieure 
du péricarde 

Postérieure : ligne verticale 
passant 1 cm en arrière 

de la ligne de jonction 
vertébrale antérieure 


Supérieure : orifice cervico- 
thoracique 

inférieure : diaphragme 
Antérieure : ligne verticale 
passant 1 cm en arrière 

de la ligne vertébrale 
antérieure 

Postérieure : ligne verticale 
passant par la paroi 
thoracique postérieure et 
limitée latéralement par les 
processus transverses des 
vertèbres thoraciques 


Contenu 


Thymus 

Graisse 

Ganglions médiastinaux 
Veine brachiocéphalique 
gauche 

Nerf phrénique, nerf vague 


Non vasculaire : trachée, 
carène, œsophage, 
ganglions, graisse 
Vasculaire : cœur, aorte 
ascendante, crosse 
aortique, aorte 
descendante, veine cave 
supérieure, artères 
pulmonaires intra- 
péricardiques, canal 
thoracique 

Nerf vague, nerf récurrent 
gauche 


Vasculaire : veines azygos 
et hémi-azygos 

Tissus mous 
paravertébraux 

Canal thoracique 

Chaînes sympathique 

et parasympathique 


Tableau 21-11 Principaux syndromes systémiques auto-immuns (ou parathy- 
mique) associés aux thymomes [9]. 


Neuromusculaire 


Myasthénie 


Encéphalopathie limbique 


Polymyosite 


Radiculopathie sensitivomotrice 


Hématologique 


Erythroblastopénie 
Agranulocytose 

Anémie hémolytique 
Hypogammaglobulinémie 


Gastro-intestinal 
Madadie de Crohn 
Maladie de Whipple 


Endocrinien 


Maladie d'Addison 
Syndrome de Cushing 
Thyroïdite auto-immune 


Dermatologique 


Pemphigus 


Rhumatologique 
Lupus érythémateux systémique 
Polyarthrite rhumatoïde 
Sclérodermie 
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Tableau 21-IV Conduite à tenir (CAT) devant une masse médiastinale anté- 
heure chez un patient âgé de 40 ans ou plus [101]. 





Niveau de Fréquence Information 











confiance (%) clef 
1. Éliminer un goitre endothoracique Certain 10-30 %  Tomodensi- 
(tomodensitométrie) tométrie 
— CAT : considérer une résection 
2. Thymome : le plus probable 50 % 
si le goitre est écarté 
2a. Si myasthénie ou autre Certain Clinique 
syndrome parathymique 
2b. Si masse lobulée homogène Fort Tomodensi- 
ou peu hétérogène tométrie/IRM 
2b. Si masse lobulée avec Très fort Tomodensi- 
nodules pleuraux tométrie/IRM 
- CAT : considérer une résection 
si forme localisée ou une biopsie 
percutanée ou chirurgicale 
3. Si le goitre et le thymome sont 10-40 % 
écartés 
8a. Si masse bien limitée, 
ronde ou ovalaire et homogène 
au voisinage du thymus : 
envisager un kyste thymique et 
pratiquer une [RM 
—- CAT : si masse kystique Très fort <5% Tomodensi- 
pure : kyste lhymique tométrie/IRM 
uniloculaire, surveillance 2 ans 
— CAT : si masse kystique mais Incertain <5% Tomodensi- 
avec une composante tissulaire tométrie/IRM 
en tomodensitoméirie/IRM : 
kyste multiloculaire ou 
ihymome kystique ; résection 
chirurgicale 
3b. Si masse hétérogène Fort <5% Tomodensi- 
contenant de la graisse et/ou os : tométrie/IRM 
tératome 
— CAT : considérer 
une résection chirurgicale 
si compression 
ou symptomatique 
8c. Si adénomégalies multiples Modéré 2-10 % Tomodensi- 
confluentes : maladie de Hodgkin, tométrie/ 
lymphome IRM/PET 
— si fièvre, sueurs nocturnes, Fort Clinique 
anorexie 
— CAT : biopsie percutanée 
où chirurgicale 
ad. Autres diagnostics 5-20 % Anatomo- 
pathologie 


— CAT : biopsie percutanée 
ou chirurgicale 





microscopique et macroscopique. Le thymus apparaît sous la forme d’une 
structure le plus souvent bilobée mais les variations de forme sont nombreuses 
(opacité ovalaire unique, ovalaire asymétrique, triangulaire, semi- 
lunaire, etc.), le thymus normal épousant les contours des vaisseaux adjacents. 

La fréquence de détection du thymus en tomodensitométrie varie en 
fonction de l’âge ; elle est de 100 % avant 30 ans, de 70 % entre 30 et 
50 ans et inférieure à 20 % après 50 ans. L’épaisseur du thymus normal en 
tomodensitométrie est inférieure à 18 mm avant 20 ans et inférieure à 
13 mm après 20 ans. L’extension longitudinale est inférieure à 30 mm. 
Les bords externes du thymus normal de l’adulte sont rectilignes ou 
concaves en dehors. La présence de contours convexes doit faire suspecter 
une tumeur ou une hyperplasie. 
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Tableau 21-V Conduite à tenir (CAT) devant une masse médiastinale anté- 
rieure chez une femme âgée de 10 à 39 ans [10]. 


—_—_———————————————————————. "TT Î  Î UT 


Niveau de Fréquence Information 











confiance (%) clef 
a —_—— "2 
1. Si adénomégalies multiples Fort 80-50 %  Tomodensi- 
confluentes, fièvre, sueurs tométrie/ 
nocturnes, anorexie, élévation des IRM/PET 
LDH : maladie de Hodgkin, clinique 
lymphome 
- CAT : biopsie percutanée Fort 10-20 %  Tomodensi- 
ou chirurgicale tométrie 
2. Si masse hétérogène contenant 
de la graisse et/ou os : tératome 
— CAT : considérer une résection 
chirurgicale si compression 
ou symptomatique 
3. Si myasthénie et masse lobulée Fort 9/10 % Tomodensi- 
homogène du thymus : thymome tométrie/ 
clinique 
- CAT : considérer une résection 
si forme localisée ou une biopsie 
percutanée ou chirurgicale 
4. Si symptomatologie bruyante 
et d'installation fulminante 
4a. Masse médiastinale Modéré 5-10 % Tomodensi- 
volumineuse, épanchement tométrie/ 
pleural, fièvre, sueurs nocturnes, clinique 
anorexie, élévation des LDH : 
lymphome lymphoblastique 
non hodgkinien 
— CAT : cytologie pleurale, Certain Cytologie, 
biopsie médullaire anatomo- 
pathologie 
4b. Masse médiastinale Modéré 2-5 % Tomodensi- 
volumineuse hétérogène, tométrie/ 
métastases pulmonaires : tumeur clinique 
germinale non séminomateuse 
— CAT : dosage d'a Certain biologie 
fœætoprotéine et de B-hCG élevé 
(+ biopsie) 
4c. En dehors de ces cas : incertain 5-20 % Anatomo- 
tumeurs autres pathologie 


— CAT : biopsie percutanée 
ou chirurgicale 





Masses du médiastin antérieur prévasculaire [10, 13] 


Tumeurs thymiques 


Tumeurs épithéliales du thymus 


Ces tumeurs sont rares (environ 250 cas/an en France), dérivées des cel- 
lules épithéliales thymiques par définition, et incluent les thymomes (80 % 
des cas), les carcinomes thymiques (15 % des cas) et les tumeurs neuro- 
endocrines (5 % des cas). Elles représentent environ 50 % des tumeurs pri- 
mitives du médiastin antérieur et 15 à 20 % des tumeurs du médiastin 
touchent les deux sexes de manière identique, avec un âge moyen de 
découverte de 50 ans [15]. Elles appartiennent au groupe des tumeurs 
orphelines et font l’objet de recommandations annuelles du réseau français 
RYTHMIC [16] soutenu par l'INCa. 

Trois présentations cliniques amènent à rechercher une tumeur épithé- 
liale thymique : des symptômes en rapport avec le développement d’une 
masse médiastinale ; des signes systémiques auto-immuns ; une décou- 
verte systématique. 


Thymomes + Ces tumeurs sont à l’origine de nombreux syndromes systé- 
miques auto-immuns, appelés également parathymiques (voir Tableau 21- 
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Tableau 21-VI Conduite à tenir devant une masse médiastinale antérieure chez 
un homme âgé de 10 à 39 ans [10]. 


————_—_—…—…—" …—" —…—— 


Niveau de Fréquence Information 








confiance (20) clef 
ER 
1. Symptomatologie d'apparition Modéré 15-25 %  Tomodensito 
rapide, masse volumineuse métrie/ 
hétérogène : tumeur germinale clinique 
non séminomateuse ou lymphome 
lymphoblastique non hodgkinien 
1a. Une tumeur germinale Modéré  15-25%  Tomodensi- 
non séminomateuse est plus tométrie/ 
probable si 20 < âge < 30 ans clinique 
et métastases pulmonaires 
- CAT : dosage de l'a- Certain Biologie 
fætoprotéine et des B-hCG élevé 
(+ biopsie) 
1b. Le lymphome 2-20 % Tomodensi- 
lymphoblastique non hodgkinien tométrie/ 
est plus probable si clinique 
10 < âge < 20 ans, épanchement 
pleural, fièvre, sueurs nocturnes, 
anorexie, élévation des LDH 
— CAT : cytologie pleurale, Certain Cytologie, 
biopsie médullaire anatomo- 
pathologie 
2. Installation progressive 
des symptômes 
2a. Multiples adénomégalies 20-25 %  Tomodensi- 
confluentes : maladie de Hodgkin, tométrie/ 
lymphome clinique 
2b. Masse homogène : séminome 5-10 % Tomodensi- 
tométrie/ 
clinique 
— CAT : biopsie percutanée Anatomo- 
ou chirurgicale pathologie 
8. Patient asymptomatique ou peu 
symptomatique 
8a. Le thymome est plus probable Modérée 10-30 %  Tomodensi- 
si l’âge > 30 ans, la masse tométrie/ 
est homogène ; certain clinique 
si accompagné d’une myasthénie 
— CAT : considérer 
une résection si forme localisée 
ou une biopsie percutanée 
ou chirurgicale 
8b. Si masse hétérogène Forte 10-20 % Imagerie 
contenant de la graisse et/ou os : 
tératome 


— CAT : considérer une 
résection chirurgicale si 
compression ou 
symptomatique 





111) dont le plus fréquent est la myasthénie, amenant à rechercher systémati- 
quement un thymome par tomodensitométrie en présence de signes chi- 
niques compatibles [9] et parfois à découvrir des thymomes de petite taille 
sur des scanners réalisés pour une autre indication (Tableau 21-VIIT). Ces 
manifestations ne sont pas paranéoplasiques, car la thymectomie ne les amé- 


liore que rarement. Elles sont dues à une dérégulation de la différenciation 


des lymphocytes T par les cellules thymiques tumorales et à l’expression 
anormale d’antigènes par la tumeur. Les thymomes sont des tumeurs de 
l'adulte (sex-ratio : 1/1) entre 30 et 70 ans, exceptionnelles avant 20 ans 
(Tableau 21-IX). 
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Tableau 21-VII Algorithme de prise en charge d’une tumeur médiastinale 
antérieure chez un homme de 10-39 ans [10]. 





Tumeur suspectée Présentation clinique Examen de confirmation 





Symptômes d'évolution rapide 





Métastases TT a-FP, T B-hCG 


pulmonaires fréquentes 


Tumeur non 
séminomateuse 


Épanchements Biopsie tumorale 

pleuraux, asthénie, à l'aiguille, biopsie 

amaigrissement, fièvre, médullaire, cytologie 
T LDH pleurale 


Lymphome 
lymphoblastique 





Symptômes d'évolution subaiguë 





Lymphome(Hodgkin, Adénomégalies Biopsie à l'aiguille 


Lymphome à confluentes, asthénie, ou chirurgicale 
grandes cellules) amaigrissement, fièvre 
Séminome Masse homogène, Biopsie 
métastases 
pulmonaires 





Asymptomatique ou symptômes d'évolution chronique 





Thymome Âge > 30 ans, Pas de biopsie 
syndrome si extirpable 
parathymique 
(myasthénie) 

Tératome Tumeur hétérogène : Pas de biopsie 


graisse, eau, tissu, O0S 





Tableau 21-VII Relation entre myasthénie et thymus. 





30 à 50 % des thymomes sont associés à une myasthénie, synchrone ou non 
25 % des patients sont améliorés par la thymectomie 
Des anomalies thymiques sont retrouvées chez approximativement 90 % 
des patients myasthéniques, sous forme d’une hyperplasie folliculaire 
(65 %) ou d’un thymome (10 à 15 %) 
La tomodensitométrie est l'examen de référence pour rechercher 
un thymome 
L'IRM présente un intérêt pour distinguer les tumeurs thymiques 
de l’hyperplasie épithéliale thymique 





Les thymomes ont un développement essentiellement local et locoré- 
gional, avec extension possible au thymus sain, à la graisse médiasti- 
nale périthymique, au péricarde et à la plèvre, alors que les carcinomes 
thymiques ont un potentiel d’agressivité plus important, à la fois local, 
entraînant un syndrome de la veine cave supérieure, et général, avec un 
potentiel métastatique élevé. Quelle que soit la tumeur épithéliale 
thymique, le pronostic est essentiellement fondé sur la présence d’un 
envahissement anatomique local et donc des possibilités de résection 
chirurgicale complète. La classification de Masaoka-Koga [17] 
(Tableau 21-X) est la plus utilisée : elle définit le pronostic en fonction 
de l'extension anatomique microscopique et macroscopique des 
tumeurs aux structures médiastinales. La classification anatomopatho- 
logique des thymomes est complexe et reste discutée. L’ITMIG a fait 
des propositions en 2015 concernant la classification TNM 
(Tableau 21-XT) [18] et la correspondance entre le TNM et la classifica- 
tion de Masaoka-Koga (Tableau 21-XIT) [18]. La classification histolo- 
gique de l'OMS a été récemment publiée [19] (Tableau 21-X1IT). 

La classification de l'OMS [20] conduit à isoler six types de thymomes 

_ les thymomes de type À sont encapsulés, lobulés, composés de cel- 
lules épithéliales fusiformes sans atypies et de peu de lymphocytes ; 

— Jes thymomes de type AB sont souvent bien limités, lobulés, compo- 
sés de zones de type À (faisceaux de cellules fusiformes pauvres en lym- 
phocytes) et de zones de type B riches en lymphocytes, en proportion 
variable, séparées ou mêlées ; 
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Tableau 21-IX Corrélation entre sous-type histologique et stade au diagnostic selon Travis et al. [20]. 
a ——_——_————…—…—…———………—— 


Classes d'âge Ratio 
(années) 
(moyenne) 


Fréquence relative 


Type (intervalle) femme 


Proportion 
résentant une 
myasthénie 

(moyenne) / Il Il 


homme/  P 


Stade de Masaoka 





IVa/IVb Survie à 10 ans (%) 


—_—_—_—_—_—_—_—_ a ——"———_—————. 


Type À 11 % (3-26 %) 8-88 (64) 1/1,4 0-33 % (17%) 60% 31% 8% 0,5 %/0,5 80-100 
Type AB 27 % (15-43 %) 11-89 (57) 1/1,4 6-42 % (18%) 67% 26% 6 % 1 Yo/- 80-100 
Type B1 17 % (6-53 %) 6-83 (50) 1/16 7-70%(44%) 50% 37% 9% 3% % 85-90 
Type B2 26,0 % (8-41 %) 4-83 (49) 1/1 24-71 %(54%) 32% 29% 28% 8 %13% 70-90 
Type B3 16,0 % (3,4-35,1 %) 8-87 (47) 1/0,8 25-65 % (50 %) 19% 36% 27% 15%/138% 50-70 
Micronodulaire 1,0 % 41-80 (65) 1,571 Rare 62% 36% — 2 Vo/- > 90 
Métaplasique <1,0 % 28-71 (50) 1/1 Très rare 75% 17% 8% —— 


A 


Tableau 21-X Classification de Masaoka-Koga des thymomes. Consensus de 
L'ITMIG 2011 (d’après le référentiel réseau RYTHMIC 2016). 


rm 


Stade Définition 
SR ee "à 


| Tumeur complètement encapsulée, macroscopiquement 
et microscopiquement 
Pas d'extension à la graisse médiastinale 
(Ce groupe inclut les tumeurs avec invasion dans - mais pas 
au-delà de - la capsule, et les tumeurs sans capsule mais sans 
invasion des tissus périphériques) 
oo om mem 
la Invasion microscopique transcapsulaire (<3 mm, confirmation 
anatomopathologique) 
nn ac ee ee —- 
Ib Invasion macroscopique dans la graisse périthymique 
Invasion macroscopique dans le thymus normal ou la graisse 
périthymique, confirmée à l'examen anatomopathologique 
Adhérences macroscopiques, sans invasion, à la plèvre médiastinale 
ou au péricarde. (Ces adhérences peuvent rendre nécessaire 
la résection de ces structures lors de la chirurgie, avec confirmation 
anatomopathologique de l'invasion de la graisse périthymique, 
et de l'absence d'invasion de -— ou au-delà de — la plèvre 
médiastinale ou de l'enveloppe fibreuse du péricarde) 


Dee 


{Il Extension macroscopique aux organes adjacents (péricarde, 
gros vaisseaux, poumon) 
(Ce groupe inclut les tumeurs avec, à l'examen 
anatomopathologique : 1) une invasion microscopique de la plèvre 
médiastinale ou viscérale ou du péricarde, ou 2) une invasion directe 
du parenchyme pulmonaire, ou 3) une invasion du nerf phrénique 
ou du nerf vague, confirmée à l'examen anatomopathologique 
[une adhérence n’est pas suffisante], ou 4) une invasion des gros 
vaisseaux, confirmée à l’examen anatomopathologique) 


 ————— a 


Va Tumeur avec implants pleuraux ou péricardiques 
(Ces greffes correspondent à des nodules tumoraux, distincts 
de la tumeur principale, avec invasion de la plèvre viscérale 
ou pariétale, ou invasion du péricarde ou de l’épicarde) 
0 mp 
[VD Métastases ganglionnaires : médiastinales antérieures, 
intrathoraciques, cervicales 
antérieures ou inférieures, ou extrathoraciques 
Métastases hématogènes 
(Ce groupe inclut les métastases extrathoraciques et extérieures 
à la région périthymique, dont les tumeurs pulmonaires sans implant 
pleural associé) 


1 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tableau 21-XI Classification TNM : proposition ITMIG/TASLC 2014 [18]. 





r 





Ti 


-Tia  Encapsulé ou non, extension limitée au médiastin, avec ou sans 
extension à la graisse médiastinale 


-Tib Extension à la plèvre médiastinale 
T2 Invasion du péricarde (partielle ou complète) 


T3 Invasion d'au moins une des structures suivantes : poumon, 
veine brachiocéphalique, veine cave supérieure, paroi, nerf 
phrénique, hile extrapéricardique, veines pulmonaires 


T4 Invasion d’au moins une des structures suivantes : aorte, 
trachée, œsophage, artère pulmonaire, artères supra-aortiques, 
myocarde 

Re 
N 


D A AeremeeR 


NO Absence d'adénopathie 


N1 Adénopathies antérieures périthymiques 
N2 Adénopathies profondes ou cervicales (régions 2, 4, 5, 7, 10) 
TE Te 
M 
MO Absence de métastase pleurale, péricardique, ou systémique 
M1 


-Mia  Implant pleural ou péricardique 


_-M1ib Métastase pulmonaire ou systémique 
oo À 


Tableau 21-XII Correspondance entre la classification TNM 2015 ITMIG/ 

IASLC et la classification de Masaoka-Koga [18]. 

mm 
Groupe ITMIG-IASLC 2015 Masaoka-Koga-ITMIG 


 — 


T1 NO MO |, a, Ib, ll 
Ï T2 NO MO Il 

Illa T3 NO MO Il 

Ib. T4 NO MO Il 

(Va T1-4 NO-1 MO-1a (Va, IVb 
Vb T1-4 NO-2 MO-1b Vb 


————— 
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Tableau 21-XIII Principaux sous-types histologiques des tumeurs thymiques 
selon Travis et al. [19, 20]. 





Critères de diagnostic des thymomes de type A 
Tumeur encapsulée, lobulée 
Microkystes 
Cellules fusiformes sans atypies 
Cellules agencées en rosettes, glandes, structures gloméruloïdes, 
meningioma-like, fasciculées, storiformes 
Vascularisation hémangiopéricytaire 
Espaces périvasculaires (EPV) rares 
Peu de lymphocytes, ou zones modérées < 10 % 





Critères de diagnostic des thymomes de type AB 
Tumeur souvent bien limitée, lobulée 
Thymome mixte associant des zones de type A (faisceaux de cellules 
épithéliales fusiformes pauvres en lymphocytes) et des zones de type B 
(cellules épithéliales isolées dans les zones riches en lymphocytes) 





Critères de diagnostic des thymomes de type B1 
Architecture thymus-/ike 
Larges lobules 
Cellules épithéliales peu nombreuses, isolées, sans nid, au noyau 
ovalaire, avec petit nucléole 
Différenciation médullaire constante (cellules B et T matures, corpuscules 
de Hassall et cellules myoïdes) 
Espaces périvasculaires 





Critères de diagnostic des thymomes de type B2 
Tumeur souvent bien limitée, lobulée 
Tumeur riche en lymphocytes (« bleue ») 
Cellules épithéliales en nid (plus de 3 éléments), avec un noyau rond, 
à chromatine vésiculeuse 
Espaces périvasculaires 
Peu de différenciation médullaire 





Critères de diagnostic des thymomes de type B3 
Tumeur souvent bien limitée, lobulée, présence de septa 
Tumeur avec peu de lymphocytes (« rose ») 
Cellules polygonales avec atypies modérées 
Pushing borders sur le front d'invasion 
Espaces périvasculaires avec palissades 
Absence de ponts intercellulaires 
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— les thymomes de type B1 ont une architecture identique à celle du 
thymus, avec de larges lobules, des cellules épithéliales peu nombreuses, 
isolées, et une différenciation médullaire constante ; 

— les thymomes de type B2 sont souvent bien limités, lobulés, riches en 
lymphocytes et en cellules épithéliales en nid : 

— les thymomes de type B3 sont souvent bien limités, lobulés, pauvres 
en lymphocytes, riches en cellules épithéliales avec atypies modérées ; 

— Jes thymomes de type C ou carcinomes thymiques. 

Les corrélations entre le type de thymome, sa fréquence, la classe d’âge, 
le sex-ratio, la myasthénie et la classification de Masaoka-Koga sont pré- 
sentées dans le tableau 21-IX. 


Imagerie des thymomes + Il n’y a pas de recommandations internationales 
publiées concernant les méthodes diagnostiques des tumeurs épithéliales 
thymiques. 

Radiographie. Quatre-vingts pour cent des thymomes sont visibles en 
imagerie conventionnelle de face et profil [21]. Leur aspect varie en fonc- 
tion de leur taille, de leur localisation et de leur agressivité. Les petites 
tumeurs thymiques sont difficilement détectables, sous forme d’un élargis- 
sement localisé ou d’un déplacement latéral de la ligne médiastinale anté- 
rieure ou d’une masse se projetant dans l’espace clair rétrosternal sur le 
cliché de profil (Figure 21-1). Les tumeurs de grande taille sont visibles 
sous forme d’une masse ronde ou ovalaire, bien limitée, de contours lisses, 
débordant les contours normaux du médiastin uni- ou bilatéralement, dont le 
bord médiastinal n’est pas visible du fait du signe de la silhouette 
(Figure 21-2). La localisation est médiastinale antérieure, étendue de l’ori- 
fice cervicothoracique au diaphragme, le plus souvent à sa partie 
moyenne [22]. L'agressivité tumorale peut se manifester par une suréléva- 
tion de la coupole diaphragmatique homolatérale traduisant une paralysie 
phrénique ; un bord pulmonaire irrégulier traduisant une extension directe 
au poumon ; la présence de nodules pleuraux métastatiques. L'extension 
ganglionnaire médiastinale est rare mais a des conséquences pronostiques 
péjoratives importantes [23]. Soulignons que la sensibilité et la spécificité 
de la radiographie thoracique sont trop faibles pour justifier sa réalisation 
afin de dépister un thymome en présence de signes systémiques auto- 
immuns évocateurs, La tomodensitométrie est l’examen recommandé [10]. 


Figure 21-1 Thymome A stade | de la classifica- 
tion Masaoka-Koga de découverte fortuite 
chez un homme âgé de 69 ans, exposé à 
l'amiante. a) Cliché thoracique de face ne montrant 


pas d’anomalie médiastinale significative. b) Cliché 
thoracique de profil focalisé montrant une opacité de 
l'espace clair rétrosternal, arrondie (flèche creuse), 
située en arrière du manubrium sternal. c) Tomoden- 
sitométrie thoracique sans injection montrant une 
masse médiastinale antérieure (flèche droite) de den- 
sité tissulaire, dont les contours sont bien limités, 
séparée par un liseré graisseux du tronc artériel bra- 
chiocéphalique droit (flèche courbe). d) Reforma- 
tion tomodensitométrique coronale passant par la 
tumeur médiastinale (flèche). Noter l’absence de 
localisation ganglionnaire ou pleurale. 
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Figure 21-2 Thymome AB mesurant 7 cm de 
grand axe, avec une rupture capsulaire locali- 
sée, classé en stade Ila selon Masaoka-Koga 
chez une femme de 48 ans présentant une 
myasthénie. a) Radiographie thoracique de face 


montrant un élargissement de la ligne médiastinale 
antérieure par une masse de tonalité tissulaire se pro- 
jetant en regard de la carène (flèche). b) Cliché tho- 
racique de profil montrant une masse ovalaire 
occupant l'espace clair rétrosternal (flèches). 
c) Tomodensitométrie thoracique en coupe axiale 
après injection de produit de contraste à la phase tar- 
dive confirmant la présence d’une masse médiasti- 
nale antérieure de contours réguliers, de densité 
tissulaire, hétérogène, avec zones hypodenses et cal- 
cification. Noter que sur ce plan de coupe, il n'existe 
plus de graisse séparant l'aorte et l’artère pulmonaire 
de la tumeur (flèches). d) Reformation tomodensito- 
métrique sagittale passant par la tumeur montrant 
son Caractère hétérogène avec présence de zones 
hypodenses et calcifiées au sein de [a tumeur. 
Confirmation de l'absence de graisse au contact du 
tronc de l'artère pulmonaire. 


Tomodensitométrie. La tomodensitométrie est l'examen clef de 
l’exploration du médiastin antérieur [10]. Les tumeurs épithéliales thy- 
miques sont situées dans la majorité des cas dans le médiastin antérieur 
pré-aortique mais doivent être recherchées de l'orifice cervico-médiasti- 
nal au diaphragme. Elles se présentent le plus souvent comme des 
masses rondes ou ovalaires de contours lisses et réguliers dont la taille 
varie de quelques millimètres à plus de 30 cm (Figure 21-3), le plus sou- 


Figure 21-3 Thymome de type AB stade Il de la 
classification Masaoka-Koga, chez une 
patiente âgée de 42ans présentant une 
myasthénie. a) Tomodensitométrie sans injection 


de produit de contraste montrant la présence d’une 
masse ovalaire du médiastin antérieur, latéralisée sur 
la gauche, de 2,8 cm de grand axe (flèche). Cette 
masse présente des contours lisses et réguliers, elle 
est homogène. Noter le liseré graisseux, bien visible 
entre la masse, l’aorte et l'artère pulmonaire. 
b) Tomodensitométrie après injection de produit de 
contraste au temps veineux montrant le rehausse- 
ment homogène de cette tumeur tissulaire (flèche). 
c) Reformation tomodensitométrique sagittale pas- 
sant par la tumeur, permettant de démontrer l’inter- 
face graisseuse (flèche) située entre la tumeur et 
l’artère pulmonaire. 
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vent comprises entre 5 et 10 cm [24]. La détection des tumeurs thy- 
miques chez l'adulte de plus de 40 ans est facilitée du fait de l’involution 
graisseuse du thymus normal. Chez l’adulte jeune, cette détection est 
plus difficile car la densité du thymus sain et d’une petite tumeur est 
identique ; 1l conviendra alors de rechercher un aspect nodulaire localisé, 
une perte des contours réguliers du thymus. En contraste spontané, les 
thymomes sont de densité tissulaire ; ils se rehaussent le plus souvent de 
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Figure 21-4 Thymome AB de 7 x 4 cm stade | de la classification Masaoka-Koga, chez un homme âgé de 65 ans présentant une éry- 
throblastopénie a) Coupe tomodensitométrique axiale après injection révélant une masse médiastinale antérieure latéralisée sur la gauche homo- 


gène, de contours lisses et réguliers. b) Reformation tomodensitométrique coronale permettant d'étudier les rapports entre la tumeur thymique et 
l'artère pulmonaire ainsi que l'aorte et montrant la continuité d’un liseré graisseux (flèches). c) Reconstruction tomodensitométrique sagittale para- 
médiane passant par le tronc de l’artère pulmonaire montrant la persistance de l'interface graisseuse entre l'artère pulmonaire et la tumeur (flèche). 


Le péricarde est libre de liquide. 


manière homogène et modérée (20-30 UH) après injection de produit de 
contraste iodé. Les tumeurs les plus volumineuses sont parfois hétéro- 
gènes avec des plages hypodenses correspondant à une dégénérescence 
kystique secondaire à une nécrose tissulaire ou une hémorragie. Les cal- 
cifications sont rares (20 %), sous formes d’îlots calciques de taille 
variable ou de calcification linéaire. 

Une attention particulière doit être portée à l’extension locale et locoré- 
gionale de la lésion, afin de définir les critères d’extirpabilité de ces 
tumeurs thymiques. Ainsi, l'imagerie permet d’isoler deux types de 
tumeurs [25] : 

— les tumeurs thymiques bien limitées rondes ou ovales, de contours 
lisses et réguliers, entourées d’un liseré graisseux séparant les structures 
de voisinage (Figure 21-4). Le rehaussement après injection est habituel- 
lement homogène, mais peut démasquer des zones de nécrose 
(Figure 21-5). Des calcifications intratumorales macroscopiques sont 
possibles. Cette présentation radiologique oriente vers une chirurgie 
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d’exérèse large, mais seul l’examen anatomopathologique permettra de 
préciser l’extension locale et une éventuelle extension transcapsulaire 
micro- où macroscopique, selon la classification de Masaoka-Koga. 
Cette présentation radiologique correspond aux thymomes non ou peu 
invasifs, extirpables par le chirurgien. Il n’est pas recommandé dans ce 
cas de réaliser une biopsie percutanée pré-opératoire ; 

_ les tumeurs thymiques invasives : leur taille est le plus souvent impor- 
tante, leur densité hétérogène spontanément ou après injection, avec des 
plages de nécrose ou de kystisation. Les signes orientant vers une tumeur 
invasive sont liés à une extension capsulaire ou extracapsulaire. Ainsi, une 
lobulation de la tumeur, une irrégularité des contours, un effacement de la 
graisse péritumorale ou un accolement direct aux structures de voisinage 
sont des signes évocateurs de tumeur invasive. Les signes formels d’exten- 
sion transcapsulaire comprennent l’extension patente à la graisse média- 
stinale (Figure 21-6), l'extension à un vaisseau avec atteinte de sa paroi ou 
un bourgeon tumoral intravasculaire, l’occlusion ou la thrombose d’un 





Figure 21-5 Thymome B2, stade IIb de la classification de Masaoka-Koga chez un homme de 60 ans. Découverte radiographique de cette tumeur lors 
d’un bilan d’asthénie a) Cliché thoracique de face montrant une volumineuse masse médiastinale d'extension bilatérale (flèches), de contours lobulés, plutôt latéralisée 


à droite. b) Tomodensitométrie basse dose sans injection montrant une masse de’ 14 x 7 cm du médiastin antérieur, homogène. Absence d'interface graisseuse entre la 
tumeur, l'aorte et la veine cave supérieure (flèches). c) Coupe axiale tomodensitométrique après injection de produit de contraste au temps veineux révélant le caractère 
hétérogène de la tûmeur (flèche). d) Reconstruction tomodensitométrique sagittale passant par la veine cave supérieure montrant l'absence d'interface graisseuse entre la 
tumeur et la veine cave supérieure (flèche). Une biopsie transpariétale montre un thymome B de type cortical. Malgré l'absence de liseré graisseux sur Le scanner, la 
tumeur est opérée permettant l’exérèse d’un thymome B2, stade Ib de la classification de Masaoka-Koga, de 564 £. 
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Figure 21-6 Thymome invasif découvert chez une femme âgée de 72 ans, sur une radiographie thoracique réalisée pour un bilan de toux chronique. 
Une biopsie percutanée du ganglion phrénopéricardique antérieur gauche révèle un thymome. Celui-ci est classé stade 4 de la classification de Masaoka- 


Koga. [Imagerie du bilan d'extension. a) Coupe tomodensitométrique axiale transverse après injection de produit de contraste montrant une volumineuse tumeur du 
médiastin antérieur, hétérogène. Extension à la loge paratrachéale droite (flèche) entre la veine cave supérieure et l’aorte thoracique, extension au médiastin moyen 
et postérieur gauche en dehors de l’aorte thoracique descendante (étoile). Nodule scissural gauche (tête de flèche). b) Reconstruction coronale montrant l'importance 
de l'extension tumorale médiastinale paratrachéale droite et du médiastin moyen. c) Coupe axiale montrant l’extension ganglionnaire phrénopéricardique antérieure 
gauche (flèche) et l'extension pleurale de la gouttière costovertébrale gauche (étoile), associée à un épanchement pleural. d) IRM en coupe axiale, séquence pondérée 
T1, montrant le signal intermédiaire et hétérogène de la tumeur ainsi que son caractère invasif. e) Coupe TEP-TDM axiale montrant la fixation hétérogène du FDG 


(flèche). 


vaisseau [13] pouvant être responsable d’un syndrome de la veine cave 
supérieure (Figure 21-7). L'extension médiastinale peut être responsable 
d’une paralysie phrénique (Figure 21-10), d’un envahissement trachéal ou 
péricardique sous forme de nodules péricardiques associés à un épanche- 
ment (voir Figure 21-7). L’atteinte pleurale à distance sous forme de 
greffes pleurales tissulaires nodulaires ou en plaques plus ou moins lisses, 
voire une extension péritonéale, sera systématiquement recherchée. Les 
extensions au poumon adjacent à la tumeur sont possibles, la paroi thora- 
cique antérieure peut également être envahie. Il convient de rechercher 
systématiquement une extension transdiaphragmatique des thymomes 


agressifs par une tomodensitométrie abdominale explorant l’espace péri- 
aortique, le foie, l’espace pararénal, et périgastrique. Il faut rester prudent 
cependant et ne pas surévaluer l’extension médiastinale d’un thymome : le 
simple contact entre la tumeur et un organe médiastinal, même lorsque le 
plan graisseux de clivage entre les deux structures est effacé, n’est pas tou- 
Jours synonyme d’invasion (voir Figure 21-5). En cas de doute, la chirur- 
gie doit être pratiquée et seul l’examen anatomopathologique permettra 
d'évaluer l’extension. De même, la présence d’un épanchement pleural 
parfois abondant ne signe pas toujours une extension pleurale 
(voir Figure 21-8). Cette présentation radiologique correspond aux thy- 





Figure 21-7 Thymome invasif étendu au péricarde et au médiastin, découvert dans un contexte de décom- 
pensation cardiorespiratoire aiguë, chez un homme âgé de 65 ans. a) Coupe tomodensitométrique axiale mon- 


trant une tumeur hétérogène du péricarde (flèche blanche), sténosant la veine pulmonaire inférieure gauche (flèche 
noire), associée à un épanchement pleural bilatéral et à une atélectasie passive pulmonaire droite. b) Reformation 
tomodensitométrique coronale montrant l’obstruction de la veine cave supérieure (flèche). 


RÉTHOLOGIE MÉDIASTINALE | | 727 
aratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


PNeeIUIe:1: 





Figure 21-8 Thymome AB. Patiente âgée de 77 ans, présentant une masse médiastinale anté- 
rieure depuis 23 ans, non traitée, en raison du refus de la patiente. Hospitalisation pour baisse de 
l’état général, dyspnée. L'analyse anatomopathologique montre des nodules beige rosé, cloison- 
nés par des tractus fibreux, sans nécrose, ce qui explique vraisemblablement l'aspect tomodensi- 
tométrique de tumeur multinodulaire séparée par des travées hypodenses. La chirurgie retrouvera 
un thymome de 700 g, encapsulé, de type AB, stade I de Masaoka-Koga. a) Radiographie thora- 
cique au lit montrant un poumon droit blanc. b) Tomodensitométrie après injection de produit de 
contraste montrant l'association d’une volumineuse tumeur médiastinale antérieure latéralisée sur 
la droite (flèches), prenant un aspect cérébriforme, associé à un épanchement pleural droit et à une 
atélectasie lobaire inférieure droite (tète de flèche). €) Reformation tomodensitométrique coronale 





montrant l'étendue de la masse thymique mesurant 13 x 12 x 8 cm. 


momes invasifs et aux carcinomes thymiques, dont la résection chirurgi- 
cale n’est pas possible en première intention le plus souvent. Dans ce cas, 
les biopsies percutanées ou chirurgicales permettent le diagnostic 
anatomopathologique préthérapeutique [16]. 

Il faut souligner que la distinction entre tumeur non invasive et tumeur 
invasive reste un challenge pour la tomodensitométrie. 

Concernant les performances de la tomodensitométrie pour détecter un 
thymome en présence d’un syndrome « parathymique » évocateur, la sen- 
sibilité est de 88 à 100 %, la spécificité de 57 % et la précision diag- 
nostique de 74 à 91 % [26]. 

IRM. La réalisation d’une IRM n'est pas systématique en présence d'une 
masse thymique [27]. Le thymome apparaît morphologiquement identique à 
sa description en tomodensitométrie. Le signal des thymomes (Figure 21-9) 
est habituellement élevé en pondération T2, plus ou moins homogène en 
fonction des remaniements intratumoraux nécrotiques ou kystiques. Le 
rehaussement tumoral après injection de gadolinium est variable. 

Dans les cas de tumeurs thymiques peu agressives, l’'IRM met en évi- 
dence des contours tumoraux lisses et réguliers, la présence d’une inter- 
face graisseuse entre tumeur et structures adjacentes, un rehaussement 
homogène après injection, la présence de septa fibreux intratumo- 
raux [13]. Les signes IRM évocateurs de tumeur thymique agressive asso- 


cient des contours irréguliers, un caractère spontanément hétérogène et un 
rehaussement hétérogène de la tumeur, des adénomégalies médiastinales 
ou des signes d’invasion vasculaire. Enfin, les extensions pariétale, péri- 
cardique, pleurale ou nerveuse sont à rechercher systématiquement [13]. 

L'amélioration des techniques d’acquisition IRM offre de nouvelles 
opportunités diagnostiques. Les séquences de diffusion et le calcul du 
coefficient ADC semblent permettre une différentiation non invasive des 
tumeurs malignes et bénignes du médiastin [28, 29]. 

Razek et al. [30] ont montré dans une étude prospective incluant 
30 tumeurs malignes (12 lymphomes, 8 thymomes invasifs, 8 cancers 
bronchiques, 2 angiosarcomes) et 15 tumeurs bénignes (3 thymomes non 
invasifs, 4 neurofibromes, 4 goitres, 3 schwannomes, 1 thymolipome) 
qu'un coefficient ADC de 1,56 : 10° mms permet de séparer les tumeurs 
médiastinales malignes des tumeurs bénignes avec une sensibilité de 96 %, 
une spécificité de 94 % et une exactitude de 95 %. Cependant, les coeffi- 
cients ADC des lymphomes, thymomes invasifs et cancers bronchiques ont 
des valeurs voisines, ne permettant pas de les différencier sur ces seules don- 
nées. Seki et al. [31] ont récemment confirmé le rôle de l’IRM de diffusion 
pour différencier les tumeurs thymiques non agressives (thymomes de 
type À, AB, B1) des tumeurs agressives (thymome B2, B3, C et tumeurs 
malignes diverses) dans une série de 35 patients. Les coefficients ADC 





Figure 21-9 Thymome AB stade II de Masaoka-Koga chez un homme âgé de 64 ans présentant une myasthénie. L’'exérèse chirurgicale montre une 
tumeur pesant 30 g dont la capsule est franchie en quelques points avec petit nodule au sein du tissu adipeux. a) Coupe tomodensitométrique axiale transverse après 
injection de produit de contraste révélant une masse de 42 x 18 mm du médiastin antérieur droit, tissulaire, homogène (flèche). Contact étroit avec le péricarde. 
b) IRM en pondération T1 montrant le faible signal de la tumeur qui apparaît bilobée (flèche). c) Hypersignal de la tumeur en pondération T2 (flèche). 
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Figure 21-10 Carcinome thymique chez un homme âgé de 68 ans révélé par une dyspnée liée à une paralysie phrénique gauche. La chirurgie permettra 
de confirmer le carcinome épidermoïde thymique primitif et de montrer la présence d’un kyste thymique simple associé, a) Cliché thoracique de face montrant une surélé- 
vation de la coupole diaphragmatique gauche. b) Coupe tomodensitométrique axiale transverse après injection de produit de contraste au temps veineux montrant la pré- 
sence d’une masse tissulaire de contours irréguliers et spiculés du médiastin antérieur et supérieur gauche, de densité tissulaire (43 UH) (flèche). Cette masse coexiste avec 
une formation de faible densité (6 UH) médiane (flèche courbe). Ganglions infracentrimétriques paratrachéaux droits, paratrachéaux gauches, de la fenêtre aortopulmo- 
naire. c) Coupe axiale MIP de la ponction transpariétale de la masse tissulaire permettant de rapporter du tissu se révélant être un carcinome épidermoïde du médiastin. 





étaient de 1,11 + 0,40 x 10* mm/s pour le groupe des tumeurs malignes 
contre 1,82 + 0,40 x 10°* mm‘/s pour le groupe des tumeurs bénignes. 

Tout comme la tomodensitométrie, l’IRM ne permet pas de diag- 
nostiquer une extension minime à la graisse médiastinale péritumorale ou 
à la plèvre [32]. 

TEP-TDM au FDG. Le rôle de la TEP en présence d’une tumeur thy- 
mique reste en évaluation. La captation du FDG dans les tumeurs thy- 
miques est variable, peu différente entre les thymomes agressifs de 
type B3 et les thymomes plus indolents de types A, AB, B1, B3 [33]. La 
TEP-TDM n’est donc pas utilisable pour différencier les thymomes bénins 
des thymomes malins. La mesure du SUVmax n’a pas montré de diffé- 
rence significative entre thymomes de stades I et II et thymomes de 
stade II et IV [34, 35, 36]. 

Concernant le bilan d'extension général des thymomes, la place de la 
TEP-TDM est limitée en raison de l’extension essentiellement locale ou 
locorégionale de ces tumeurs et de la rareté des métastases systémiques. 
La TEP est par contre utile au diagnostic des métastases des carcinomes 
thymiques [37]. Elle pourrait également différencier les carcinomes thy- 
miques des autres tumeurs épithéliales thymiques et de l’hyperplasie thy- 
mique, car le SUV est plus important pour les carcinomes [38]. 

Le diagnostic définitif anatomopathologique est apporté soit par 
examen de la pièce après chirurgie radicale (habituellement réalisée par 
sternotomie médiane, voire par thoracotomie ou vidéochirurgie pour les 
tumeurs bien limitées extirpables en imagerie), soit par analyse des prélè- 
vements biopsiques (en présence d’une tumeur inextirpable en imagerie), 
réalisés par voie chirurgicale (médiastinoscopie ou vidéothoracoscopie) 
ou percutanée sous contrôle tomodensitométrique [39]. 

Les options thérapeutiques restent discutées en fonction des équipes et 
font l’objet d’une mise au point récente [32]. 


Facteurs pronostiques des tumeurs thymiques + Les facteurs pronostiques 
sur la survie globale sont difficiles à définir en raison de la rareté des 
tumeurs thymiques, de la multiplicité des classifications histologiques et de 
la longue évolution de ces tumeurs nécessitant un recul prolongé (jusqu’à 
15 ans). La classification de Masaoka-Koga [17] souligne que les facteurs 
pronostiques les plus significatifs sont le respect de la capsule péritumorale 
ou sa rupture avec une extension plus ou moins importante aux structures 
de voisinage ainsi que le caractère complet ou incomplet de la résection 
chirurgicale. 

La classification OMS 2004 associée au stade de la tumeur a une 
valeur pronostique. La survie des patients atteints de tumeur de stade I- 
Il, plus souvent de type À, AB, ou B1, est supérieure à celle des patients 
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atteints de tumeur de stade IIT-IV, plus souvent de type B2, B3, ou car- 
cinome thymique [40]. 

La valeur pronostique de la classification de Masaoka-Koga a été éva- 
luée chez plus de 2 000 patients inclus dans la cohorte de l’European 
Society of Thoracic Surgeons [41]. L’invasion microscopique de la cap- 
sule n'apparaissait pas comme un facteur pronostique défavorable dans 
l’analyse des données anatomopathologiques [42]. 

Dans la cohorte de 10 808 patients colligés par l’ITMIG, essentielle- 
ment porteurs de tumeurs de stade précoce du fait du recrutement chirur- 
gical de cette base de données, la survie globale des tumeurs de stades I et 
IT n’était pas statistiquement différente (respectivement 84 % et 83 % à 
10 ans) ; l’incidence cumulée des récidives pour les thyÿmomes de stade I- 
II était de 8 % à 10 ans [43]. 

Le suivi par imagerie des tumeurs thymiques traitées par chimiothérapie 
fait l’objet d’un guide pratique proposé par l’ITMIG qui recommande 
d'utiliser prioritairement la tomodensitométrie en raison de la reproducti- 
bilité des acquisitions, avec les critères RECIST 1.1 modifiés concernant 
la mesure de l’extension pleurale. Les lésions pleurales doivent être mesu- 
rées perpendiculairement à la plèvre sur six lésions, soit deux sites à trois 
niveaux différents [44]. 


Suivi post-thérapeutique + L'ITMIG recommande un suivi annuel par 
tomodensitométrie pendant 5 ans des thymomes opérés puis une radiogra- 
phie en alternance avec une tomodensitométrie pendant encore 5 ans, suivi 
par une radiographie annuelle [45]. Le but de cette surveillance est de 
rechercher des récidives post-opératoires le plus souvent locorégionales 
médiastinales ou pleuropéricardiques 


Carcinome thymique + Le carcinome thymique est une tumeur épithé- 
liale agressive de l’adulte entre 50 et 60 ans. Contrairement au thymome, 1] 
est rarement de découverte fortuite, mais se présente avec des manifestations 
cliniques bruyantes témoignant de son agressivité locorégionale et à dis- 
tance (Figure 21-10). La myasthénie est exceptionnellement associée à un 
carcinome thymique [32]. Ses critères histologiques posent le problème du 
diagnostic différentiel avec une métastase thymique d’un carcinome d’ori- 
gine extrathymique, en particulier un cancer malpighien pulmonaire. 

La radiographie montre habituellement une masse médiastinale anté- 
rieure de grande taille, irrégulière, souvent associée avec des signes 
d’invasion des nerfs phréniques (Figure 21-10a). 

La tomodensitométrie révèle le caractère tissulaire de la masse, la pré- 
sence fréquente de calcifications internes, les contours irréguliers ou lobu- 
lés (Figure 21-11). L’injection de contraste démasque l’hétérogénéité 
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tumorale, les zones ne se rehaussant pas étant nécrotiques, kystiques, ou 
hémorragiques. Les signes d’extension doivent être recherchés : vascu- 
laire, péricardique, pleurale, pariétale [46]. 

L’IRM retrouve les signes montrés par la tomodensitométrie. L’IRM 
avec séquence de diffusion permettrait de différencier les thymomes de 
faible grade des thymomes et carcinomes thymiques agressifs [30]. 
L'obtention d’une preuve anatomopathologique reste indispensable. 


Tumeur neuro-endocrine thymique + Ces tumeurs neuro-endocrines 
sont rares, touchent plutôt les hommes (sex-ratio : 3/1) d'âge moyen 
(43 ans), et sont à l’origine de sécrétions hormonales dans 30 % des cas. Le 
plus souvent, il s’agit d’une sécrétion inappropriée d’ACTH responsable 
d'un syndrome de Cushing paranéoplasique (Figure 21-12) [47]. Les 
tumeurs neuro-endocrines thymiques sont soit isolées, soit s’intègrent dans 
le cadre d’une néoplasie endocrinienne multiple (NEM) de type I ou I. 

D'un point de vue histologique, elles sont distribuées en tumeurs bien 
différenciées qui correspondent à une tumeur carcinoïde typique ou aty- 
pique ou en tumeurs peu différenciées de type carcinome neuro-endocrine 
à petites et grandes cellules [48]. 


Il n’est pas possible de différencier une tumeur neuro-endocrine agres-- 


sive d’une tumeur épithéliale thymique agressive sur les seuls arguments 
tomodensitométriques ou IRM. La présentation en imagerie est fonction 
de la différenciation de la tumeur : ces lésions mesurent de 2 à 20 cm de 
diamètre, elles sont tissulaires, plus ou moins homogènes après injection 
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Figure 21-11 Carcinome médiastinal antérieur découvert au décours du bilan d’un épan- 
chement pleural gauche chez un homme âgé de 56 ans. Diagnostic par ponction transparié- 


tale. Traitement par chimiothérapie. a) Radiographie thoracique de face révélant un important 
épanchement pleural gauche ainsi qu’un comblement de la fenêtre aortopulmonaire (flèche). 
b) Coupe tomodensitométrique axiale passant par l’artère pulmonaire révélant une masse médias- 
tinale antérieure de contours irréguliers, s’insinuant entre l’aorte et l’artère pulmonaire (flèche) 
contenant une petite calcification dans sa portion antérieure. Épanchement pleural gauche sans 
épaississement visible. e) Reformation tomodensitométrique coronale montrant l'extension de 
cette tumeur mal limitée, sans respect de la graisse la séparant de l’aorte et la veine cave (flèches). 
d) TEP en reconstructions MIP de face et profil montrant la faible fixation de la tumeur (flèches). 


en tomodensitométrie et IRM (voir Figure 21-12). La prise de contraste 
peut être très importante, mais cela reste inconstant (Tableau 21-XIV). 
L'extension de voisinage doit, comme pour le thymome, être recherchée 
avec précision. La présence d’adénomégalies est évocatrice du diagnostic. 


Tableau 21-XIV Masses médiastinales prenant fortement le contraste après 
opacification iodée (médiastin antérieur). 





Médiastin antérieur 
Goitre : cancer médullaire thyroïdien 
Adénome parathyroïdien ectopique (25 % des cas) 
Tumeur carcinoïde thymique (inconstant) 





Médiastin moyen 
Paragangliome : phéochromocytome, chémodectome 
Goitre 





. Médiastin postérieur 


Paragangliome : phéochromocytome, chémodectome 
Tumeur neurogène 





Médliastin, tous compartiments 
Métastases ganglionnaires hypervasculaires (tumeur du rein, mélanome, 
sarcome) 
Tumeur de Castieman 
Malformations vasculaires 
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Figure 21-12 Tumeur carcinoïde thymique de 
22 x 12 mm découverte dans un contexte de syn- 
drome de Cushing lié à une sécrétion ectopique 
d'ACTH chez une femme âgée de 55 ans. 
a) Tomodensitométrie passant par la branche gauche 
de l’artère pulmonaire montrant une formation tissu- 
laire, ovalaire, pré-aortique, mesurant 15 x 10 mm 
(flèche). b) Scintigraphie au MIBG (1" ligne) couplée 
à une tomodensitométrie sans injection (2° ligne) et 
fusion des deux examens (3° ligne) montrant la fixation 
du nodule médiastinal antérieur pré-aortique gauche ! 
(flèches). La thymectomie confirme la présence d’une WW 
tumeur carcinoïde typique. 9°" 





Parfois, une sécrétion hormonale ectopique, le plus souvent de l’ ACTH, 
amène à rechercher et découvrir des tumeurs de petite taille, mimant par- 
fois des ganglions (voir Figure 21-12). Dans ce cas, la scintigraphie au 
MIBG (voir Figure 21-12) peut être l'examen clef de caractérisation tissu- 
laire pré-opératoire. 


Thymolipome 


Il s’agit d’une tumeur bénigne exceptionnelle, découverte habituellement 
chez le sujet jeune peu ou pas symptomatique, bien qu’une association avec 
une myasthénie, une maladie de Basedow, et des anomalies du bilan héma- 
tologique aient été rapportées [25]. La croissance du thymolipome est lente, 
sa localisation médiastinale antérieure débordant fréquemment de part et 
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d’autre du médiastin pour entourer le cœur en refoulant les poumons [49]. 
La radiographie peut montrer une opacité mimant une cardiomégalie, ou une 
élévation d’une ou des deux coupoles diaphragmatiques (Figure 21-13). 

Le thymolipome apparaît en tomodensitométrie comme une masse de 
densité graisseuse, bien limitée et encapsulée, homogène, mais contenant 
des vaisseaux et des travées fibreuses (voir Figure 21-13) [50]. Son carac- 
tère longtemps asymptomatique, sa croissance lente expliquent sa taille 
souvent impressionnante lors du diagnostic. Le massif cardiaque, les pou- 
mons peuvent être refoulés. 

L'IRM montre le caractère graisseux prédominant de la tumeur sous 
forme d’un hypersignal T1 avec une chute de signal sur les séquences en 
saturation de graisse. 


Figure 21-13 Thymolipome géant du médiastin antérieur de 7 kg chez un homme 
de 25 ans, hospitalisé pour acutisation d’une dyspnée d'évolution chronique. 
a) Cliché thoracique de face aux urgences, montrant des opacités bibasales homogènes, fai- 


sant discuter une paralysie phrénique bilatérale, une masse médiastinale d'extension bilaté- 
rale. b) Coupe tomodensitométrique axiale sans injection de produit de contraste, révélant 
une volumineuse masse de densité graisseuse, contenant des travées vasculaires (flèche), 
développées à partir du médiastin antérieur de part et d'autre, refoulant le médiastin moyen 
vers l’arrière et responsable d’atélectasies pulmonaires bilatérales compressives. c) Refor- 
mation tomodensitométrique coronale passant par l’aorte ascendante au temps artériel, 
montrant l’étendue de la tumeur qui occupe les quatre cinquièmes des deux champs pulmo- 
naires. Présence en son sein de structures linéaires vasculaires (flèche). 
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Le diagnostic est assuré par l’examen histologique de la pièce d’exé- 
rèse, qui confirme le caractère graisseux mature de la tumeur associé à la 
présence de corps de Hassal, identifiant formellement l’origine thymique 
de la lésion [51]. 


Hyperplasie thymique 


Ce diagnostic est histologique : d’un point de vue macroscopique et 
donc tomodensitométrie/IRM, on retrouve un thymus de taille normale ou 
augmentée de manière diffuse ou éventuellement une masse localisée res- 
semblant à un thymome ou à une métastase de la loge thymique. 

Deux types d’hyperplasie thymique sont distingués. 

— l'hyperplasie thymique vraie, où rebond thymique, associe une hyper- 
trophie thymique généralement harmonieuse en réponse à un stress récent 
dont les causes sont multiples : chimiothérapie, corticothérapie, radiothé- 
rapie. L'augmentation de la taille du thymus de plus de 50 % par rapport à 
la taille mesurée avant le stress définit le rebond [25]. Dix à 25 & des 
patients recevant une chimiothérapie développent un rebond thymique, qui 
devra être différencié d’une métastase thymique [52] ; 

— l'hyperplasie thymique lymphoïde est un diagnostic anatomopatholo- 
gique car elle est définie par une augmentation du nombre des follicules 
lymphoïdes dans le thymus. La présentation radiologique est variable : le 
thymus est de taille normale dans environ 45 % des cas, globalement 
hypertrophié dans environ 35 % des cas et présentant un aspect de masse 
focale dans 20 % des cas [52]. Les manifestations cliniques sont fré- 
quentes, sous forme de maladies auto-immunes dont la myasthénie est la 
plus commune (65 %). 

Le diagnostic d’hyperplasie thymique vraie doit être différencié d’une 
tumeur thymique. Les arguments tomodensitométriques en faveur d’une 
hyperplasie sont l’augmentation diffuse de taille du thymus, des contours 
lisses et réguliers, une densité homogène et faible due à la présence de 
graisse infiltrant le thymus (Figure 21-14). Les éléments en faveur d’une 
tumeur sont le caractère localisé et nodulaire de la lésion, sa densité tissu- 
laire souvent hétérogène avec zones de nécrose ou des calcifications. La pré- 
sence de graisse est détectée plus facilement en IRM qu'en 
tomodensitométrie grâce aux séquences de déplacement chimique [53]. 

L'IRM de déplacement chimique permet de détecter la présence de 
graisse microscopique ou graisse intravoxel, présente physiologiquement 
dans le thymus normal et l’hyperplasie thymique chez l'adulte mais absente 
des tumeurs thymiques [54]. Cette graisse microscopique conduit à une 
chute du signal du thymus sur les séquences en opposition de phase 
(Figure 21-15) [55]. Cependant, cette technique n’est pas opérante chez 
l’enfant de moins de 15 ans en raison de l’absence de graisse microscopique. 


L'évaluation du signal entre images in phase (IP) et out phase (OP) au. 


même niveau doit être quantitative, du fait des limites de l’analyse visuelle 
(voir Figures 21-15 et 21-16). Le calcul du ratio de déplacement chimique 
(chemical-shift ratio [CSRT]) est effectué en déposant un ROI de taille et 
forme constante dans le tissu thymique le plus hyperintense en T1 sur la 
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Figure 21-14 Rebond thymique chez une 
femme de 24 ans, traitée pour un cortico- 
surrénalome droit par surrénalectomie en 
mars 2012. a) Tomodensitométrie réalisée en 


mai 2012 passant par la crosse de l'aorte mon- 
trant un thymus hétérogène, discrètement 
hypertrophié (flèche). b) Tomodensitométrie 
réalisée en novembre 2012 montrant l’aug- 
mentation diffuse de taille du thymus, son 
augmentation de densité mais des contours 
lisses et réguliers (flèche). Le contexte cli- 
nique de surrénalectomie oriente vers le diag- 
nostic de rebond thymique ou hyperplasie 
thymique vraie. ce) Tomodensitométrie réalisé 
en avril 2014 montrant un thymus de taille 
normale pour l’âge (flèche), confirmant le 
diagnostic initial de rebond thymique. 





Figure 21-15 Hyperplasie thymique chez une femme de 30 ans. Antécé- 
dent de lymphome lymphoblastique traité par chimiothérapie. Sur la tomoden- 
sitométrie à 6 mois post-chimiothérapie, légère augmentation de taille du 
thymus, pour lequel un rebond thymique est discuté. IRM de caractérisation de 
cette infiltration tissulaire thymique non nodulaire par séquence in phase-out 
phase. a) Séquence IRM pondérée en T1 in phase, révélant le signal intermé- 
diaire du thymus (flèche). b) Séquence IRM pondérée en T1 out phase, mon- 
trant l’effondrement du signal du thymus (flèche) par rapport à la séquence in 
phase, en rapport avec la présence de graisse microscopique, confirmant le 
diagnostic de rebond thymique post-chimiothérapie. 


séquence OP, puis au même niveau sur l’image IP. En parallèle et sur la 
même image, un ROI est placé au niveau des muscles paraspinaux (hors 
zone graisseuse). Le CSR est calculé selon la formule suivante : (signal 
thymus OP/signal muscle OP}/(signal thymus IP/signal muscle IP) [57]. 
Un CSR inférieur ou égal à 0,7 indique un thymus normal ou une hyper- 
plasie thymique [55]. Un CSR supérieur ou égal à 1 est un indicateur de 
tumeur thymique, alors qu’un CSR entre 0,8 et 0,9 est indéterminé. Plus 
récemment, Priola et al. [56] ont rapporté l’utilisation de l'index d’inten- 
sité de signal sur des séquences acquises en apnée et mode IP/OP dual, 
permettant de s’affranchir des mesures au niveau des muscles. Ces tech- 
niques IP/OP sont l’objet de multiples causes d’erreur, développées dans 
l’article de Melnnis et al. [57]. 


Lymphome médiastinal primitif 


La majorité des lymphomes correspond à des maladies systémiques du 
système lymphoïde touchant en particulier les ganglions, la moelle osseuse 
et la rate. Ces pathologies sont abordées spécifiquement dans le chapitre 
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Figure 21-16 Thymome B3 invasif stade |Va Masaoka-Koga, cT4 N2 MO, découvert dans le cadre d’une kérato-uvéite herpétique. Traitement multimodal 
chimiothérapie, chirurgie large en deux temps. Patient sans récidive à 3 ans du traitement. a) Radiographie thoracique de face montrant une volumineuse 
masse médiastinale latéralisée à gauche, effaçant les contours de l’aorte (flèche), étendue à la plèvre gauche. b) Tomodensitométrie après injection au temps 
artériel montrant le caractère invasif de cette tumeur étendue jusqu’au médiastin moyen gauche (étoile). c) IRM pondérée en T1 montrant le signal intermé- 
diaire de la tumeur (flèche). d) IRM pondérée en T1 après injection de produit de contraste montrant le rehaussement modéré de la tumeur (flèche). e) IRM 
pondérée en T2 montrant l’hypersignal hétérogène modéré de la lésion (flèche). f) Séquence pondérée en T1 in phase. g) Séquence pondérée en TI out phase, 
reconnaissable grâce aux contours soulignés « à l’encre de Chine » des structures médiastinales. La comparaison de ces deux séquences in phase-out phase 
montre l’absence d’effondrement de signal de la tumeur sur la séquence out phase, éliminant la présence de graisse microscopique au sein de cette tumeur. 


dédié aux ganglions médiastinaux. Nous n’aborderons dans le présent cha- 
pitre que les lymphomes primitifs extraganglionnaires du médiastin [58]. 

Les lymphomes médiastinaux primitifs extraganglionnaires sont le plus 
souvent de siège médiastinal antérieur et de type lymphome diffus à 
grandes cellules B. Ils représentent 2 % des LMNH et touchent essentiel- 
lement des sujets jeunes entre 30 et 40 ans. 

La présentation radiologique et tomodensitométrique est habituellement 
celle d’une masse médiastinale antérieure de grande taille (> 10 cm), de den- 
sité tissulaire, plus ou moins hétérogène, et présentant des caractéristiques 
d’invasion sur les structures vasculaires et de voisinage (Figure 21-17), Un 
syndrome de la veine cave supérieure est présent dans environ 50 % des cas, 
alors qu’il est rare dans la maladie de Hodgkin [59]. L'extension locale est 
fréquente, touchant le péricarde, le poumon (voir Figure 21-17), la plèvre et 
la paroi thoracique. 

La TEP-TDM au FDG est reconnue comme la technique d’imagerie la 
plus efficiente pour établir le bilan d’extension, évaluer la réponse théra- 
peutique et définir des critères pronostiques de ces lymphomes, grâce à la 
mesure de paramètres fonctionnels [60]. 


Le diagnostic anatomopathologique est une urgence lorsque la masse 
est de grande taille et compressive, afin d’accélérer la prise en charge thé- 
rapeutique qui repose sur la chimio-immunothérapie, avec une survie à 
5 ans supérieure à 90 % dans les études les plus récentes [60]. 


Tumeurs germinales 


Il s’agit d’un groupe hétérogène de tumeurs issues des cellules germi- 
nales extragonadiques. Elles représentent entre 10 et 15 % des tumeurs du 
médiastin antérieur de l’adulte jeune et 25 % de celles de l’enfant [61]. 
Elles sont bénignes dans 60 % des cas et malignes dans 40 %. Elles 
touchent le plus souvent des sujets jeunes avec un sex-ratio de 1/1 pour ce 
qui est des tumeurs bénignes, mais majoritairement les hommes (9/1) 
pour ce qui est des tumeurs malignes. Le dosage des a&-fœtoprotéines et 
des B-hCG est utile au diagnostic des tumeurs médiastinales antérieures 
d’allure maligne. Du fait de l'association possible de plusieurs 
contingents tissulaires d’agressivité différente dans la même tumeur, une 
biopsie chirurgicale large est recommandée. 
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Figure 21-17 Lymphome B agressif chez une jeune femme de 20 ans. Tomodensitométrie réalisée en raison de douleurs 
thoraciques rétrosternales survenant dans un contexte d’amaigrissement et d’asthénie. a) Tomodensitométrie après injection 
passant par l'artère pulmonaire montrant une masse médiastinale antérieure tissulaire hétérogène ayant des caractères invasifs 
sur la veine cave supérieure dont la lumière est envahie (flèche). b) Tomodensitométrie après injection passant par l'artère pul- 
monaire en fenêtre parenchymateuse montrant l'invasion tumorale du lobe supérieur droit (Flèche). 


Tératome 


Il s’agit de la tumeur germinale médiastinale la plus fréquente (60 % des 
cas). Anatomiquement, le tératome est composé de tissus provenant d’au 
moins deux des trois feuillets primitifs de l’organisme (ectoderme, 
mésoderme, endoderme). Ces tissus sont soit adultes, formant un tératome 
mature, soit embryonnaires, formant un tératome immature, ou rarement 
cancéreux à l’origine d’un tératome malin. 

Les tératomes matures (60-70 % des cas) sont le plus souvent asympto- 
matiques et de découverte fortuite. La taille de certains tératomes conduit 
à la compression des organes de voisinage entraînant des manifestations 


cliniques à type de toux, dyspnée, douleur thoracique. La rupture soudaine 
du tératome, dans l’arbre bronchique, la plèvre (Figure 21-18), le péri- 
carde ou le poumon, conduit à une symptomatologie bruyante : douleur 
thoracique brutale, dyspnée importante, hémoptysie, trichoptysie. Cette 
rupture est souvent liée à la présence de tissu pancréatique sécrétant dans 
le tératome [26]. 

L'imagerie est fonction du contenu du tératome, grosse tumeur kystique 
arrondie, encapsulée, contenant en quantité variable de la graisse, des che- 
veux, des calcifications, du muscle, des glandes sébacées, de la peau, du 
cartilage, de l’épithélium respiratoire et digestif, des glandes exocrines 





Figure 21-18 Rupture d’un tératome médiastinal kystique 
bénin (kyste dermoïde) dans la plèvre. Patiente âgée de 25 ans 


présentant un syndrome douloureux thoracique gauche aigu, justi- 
fiant l’hospitalisation.a) Radiographie thoracique de face à 
l'admission montrant une masse médiastinale antérieure gauche de 
contours bien limités (flèche). b) Radiographie thoracique de face 
quelques heures plus tard montrant la disparition de la masse 
médiastinale et l'apparition d'un épanchement pleural gauche 
abondant (flèche). c) Coupe tomodensitométrique avec injection 
montrant la présence du kyste dermoïde antérieur gauche (flèche) 
associé à l’épanchement pleural et à l’atélectasie pulmonaire. La 
chirurgie réalisée au décours de cet épisode confirmera la rupture 
du kyste dermoïde. 
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Figure 21-19 Tératome médiastinal bénin chez un homme âgé de 
19 ans, hospitalisé pour dyspnée d’évolution progressive. a) Radiogra- 


phie thoracique de face montrant une masse médiastinale responsable d’un aspect 
de « médiastin en cheminée » (flèches). Noter le calibre normal de la trachée. 
b) Coupe tomodensitométrique axiale confirmant une masse retrosternale média- 
stinale antérieure médiane de 64 x 84 mm. Cette masse est hétérogène et contient 
quatre densités élémentaires : os (flèche), tissu (flèche creuse), eau (flèche 
courbe), graisse (tête de flèche). Cette masse comprime le médiastin moyen et 
l'arbre trachéobronchique, refoulé contre le rachis, entraînant la dyspnée. 


(pancréas, thyroïde). La radiographie thoracique montre le plus souvent 
une tumeur médiastinale antérieure latéralisée et parfois médiane, mimant 
un lymphome (Figure 21-19). 

La tomodensitométrie montre une masse de taille variable (2,5 à 27 cm) 
hétérogène, contenant une densité hydrique dans 90 % des cas, une densité 
graisseuse dans 76 % des cas, avec parfois un niveau eau/graisse très spéci- 
fique, des calcifications dans 53 % prenant fréquemment la forme de dents 
ou d’os et une composante charnue dans 100 % des cas (voir Figure 8-168). 


Figure 21-20 Tératome média- 
stinal antérieur gauche typique 
chez une patiente âgée de 
47 ans. a) Coupe  tomodensito- 


métrique axiale transverse sans 
injection montrant une masse 
médiastinale antérieure gauche du 
médiastin de 15 cm de diamètre, 
bien limitée, de densité hétéro- 
gène, associant densités tissu- 
laire, liquidienne, graisseuse et 
calcique. b) Coupe sous-jacente 
montrant un contingent liquidien 
et graisseux plus important. 
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Les combinaisons des densités rapportées [5] sont les suivantes : tissus 
mous, liquide, graisse (densité variant de —40 à —120 UH), calcification : 
39 & (Figure 21-20) ; tissus mous, liquide, graisse : 24 % ; tissus mous, 
liquide : 15 & ; liquide pur : 15 %, appelé (kyste dermoïde) (voir Figure 21- 
18). Le taux de B-hCG et d’a-fœtoprotéine est toujours normal. 

Ainsi, le diagnostic différentiel du tératome inclut les masses orais- 
seuses du médiastin mais également les kystes [1, 11]. Notons enfin qu'il 
n’est pas possible de séparer tératome bénin de tératome malin sur les 
seuls critères d'imagerie. 


Autres tumeurs embryonnaires 


Ces tumeurs sont rares, malignes, avec une forte prédominance chez 
l’homme jeune (90 %). La rapidité de croissance fait découvrir des 
tumeurs très grandes (8-12 cm) mal limitées, de contours lobulés. La 
symptomatologie est fréquente, associant douleur thoracique, toux irrita- 
tive, syndrome cave supérieur, fièvre, amaigrissement, dyspnée. 


Séminomes médiastinaux primitifs 


Ils sont plus fréquents chez les hommes de 20 à 40 ans ; 10 à 30 % 
d’entre eux s’accompagnent d’une élévation du taux de B-hCG, mais le 
taux a-fœtoprotéine est toujours normal. 

Le séminome est généralement de grande taille, homogène, lobulé, il 
envahit rarement les organes de voisinage mais il est responsable de 
métastases à distance (osseuses) et d’adénopathies locorégionales [8], Le 
pronostic est bon car cette tumeur est radio- et chimiosensible. 


Tumeurs médiastinales non séminomateuses 


Elles regroupent un grand nombre de tumeurs malignes associant par- 
fois plusieurs contingents cellulaires différents (carcinome embryonnaire, 
tumeur du sac vitellin, choriocarcinome). Elles se présentent en tomoden- 
sitométrie et IRM sous la forme de masses volumineuses, au contenu hété- 
rogène lié à l’hémorragie et à la nécrose, aux limites irrégulières, avec une 
possible extension locale vasculaire ou pariétale (Figure 21-21) [11]. Une 
diffusion ganglionnaire ou viscérale extrathoracique est également pos- 
sible. Les épanchements péricardiques et pleuraux sont fréquents. Une élé- 
vation du taux de fB-hCG ou d’a-fœtoprotéine (Figure 21-22) est fréquente 
mais non constante. 


Goitre endothoracique 


La définition du goitre plongeant endothoracique impose que 50 % du 
goitre soit intrathoracique, c’est-à-dire situé au-dessous du bord supérieur 
du manubrium sternal [26]. Le goitre endothoracique est probablement la 
masse médiastinale antérieure la plus fréquente car 10-20 % des goitres 
ont un prolongement endothoracique, le plus souvent dans le médiastin 
antérieur (80 % des cas) et supérieur gauche. 

Les goitres endothoraciques sont le plus souvent asymptomatiques, mais 
peuvent être responsables d’une symptomatologie plus bruyante lorsqu'ils 
compriment la trachée (toux, dyspnée, stridor, wheezing), l'œsophage (dys- 
phagie) ou les vaisseaux (syndrome de la veine cave supérieure). 

Les goitres endothoraciques sont identifiés en imagerie sous la forme 
d’une tumeur tissulaire encapsulée, lobulée, en continuité avec la thyroïde 
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Figure 21-21 Tumeur vitelline. Patient âgé de 45 ans, greffé rénal 10 ans auparavant. Altération de l’état général associant amaigrissement de 3 Kg, fièvre nocturne, 
toux. Tumeur germinale maligne médiastinale antérieure correspondant à une tumeur vitelline. a) Cliché thoracique de face au lit montrant une masse de tonalité 
tissulaire (flèche), recouvrant le hile pulmonaire droit, de contours externes bien limités. b) Tomodensitométrie en coupe axiale après injection de produit de contraste 
montrant une masse hétérogène du médiastin antérieur droit, à centre hypodense et prenant le produit de contraste en périphérie (flèche). c) Reformation tomodensi- 
tométrique coronale oblique montrant l'extension tumorale au tronc veineux brachiocéphalique gauche et à la veine cave supérieure (flèche). La biopsie chirurgicale 
de cette tumeur révèle une tumeur germinale maligne correspondant à une tumeur vitelline, 
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Figure 21-22 Tumeur vitelline ou yo/k sac tumor. Homme âgé de 20 ans présentant une baisse de l’état général et une 
dyspnée récente. a) Découverte sur une radiographie d’une masse médiastinale de tonalité tissulaire latéralisée sur la droite de 
15 cm. b) Coupe tomodensitométrique sans injection de produit de contraste confirmant une volumineuse masse médiastinale 
antérieure mal limitée, de densité tissulaire, refoulant vers l’arrière et la gauche le médiastin moyen. Le diagnostic est assuré du 
fait d’une élévation du taux d’a-fœtoprotéine à 75 000, 


cervicale dont la densité est le plus souvent hétérogène contenant des 
zones de nécrose et des calcifications (Figure 21-23) [8]. Le rehaussement 
après injection de produit de contraste est habituellement important, hété- 
rogène et prolongé [10] (voir Figure 8-175). L'effet de masse sur la tra- 
chée doit être évalué, car il représente un risque majeur d’asphyxie. La 
topographie par rapport aux vaisseaux médiastinaux est un élément clef du 
bilan préchirurgical. 

Les goitres endothoraciques ectopiques, sans connexion avec la thy- 
roïde cervicale, sont exceptionnels mais ont habituellement une présenta- 
tion en imagerie identique à celle des goitres endothoraciques connectés à 


la glande. La présentation peut mimer un thymome (Figure 21-24), le 


diagnostic étant rectifié par l’anatomopathologie [11]. 

La présence d’un cancer thyroïdien doit être suspectée lorsque les 
contours de la thyroïde sont mal définis, la graisse ou les organes de voisi- 
nage sont envahis, ou les ganglions sont hypertrophiés [62]. 


Tumeurs parathyroïdiennes 


Les tumeurs des parathyroïdes sont recherchées dans le médiastin après 
chirurgie cervicale infructueuse et persistance d’une hyperparathyroïdie. 

Il peut s’agir d’adénome, cas le plus fréquent, d’hyperplasie ou de car- 
cinome. Seuls 10 % des adénomes parathyroïdiens sont ectopiques et la 
moitié d’entre eux se trouve dans le médiastin antérieur au contact du 
thymus. L’angle trachéo-æsophagien est l’autre localisation fréquente. 
Ces masses sont encapsulées, homogènes, rondes, et mesurent en général 
moins de 3 cm de diamètre. La tomodensitométrie permet de les identi- 
fier mais elle est rarement spécifique car ces masses de petite taille 
miment des ganglions. Le rehaussement après injection de produit de 
contraste peut être important dans environ un quart des cas, renforçant 
l'hypothèse d’un adénome parathyroïdien médiastinal ectopique 
(Figure 21-25). Le diagnostic peut être approché par une scintigraphie au 
technétium 99-sestamibi [11]. 
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Figure 21-23 Goitre endothoracique gauche responsable d’une sténose trachéale. a) Cliché thoracique de face au lit montrant un volumineux épanchement 
pleural gauche drainé ainsi qu’une masse médiastinale moyenne latérotrachéale gauche refoulant la trachée à droite et la comprimant (flèche). b) Coupe tomodensi- 
tométrique axiale après injection de produit de contraste montrant une masse tissulaire hétérogène contenant des plages hypodenses et des calcifications développée 
dans la loge paratrachéale gauche, refoulant la trachée à droite, l’œsophage en arrière (flèche) et l'aorte à gauche. c) Reformation coronale cervicothoracique montrant 
la continuité anatomique entre le lobe gauche de la thyroïde et le volumineux goitre à prolongement endothoracique latérotrachéal gauche, hétérogène. La trachée est 
refoulée vers la droite, son diamètre coronal réduit. Noter l’hypertrophie du lobe droit de la thyroïde. 


Kystes médiastinaux antérieurs 


Quinze à vingt pour cent des masses médiastinales sont kystiques [63]. 
Cependant, toute masse liquidienne du médiastin n’est pas un kyste. En effet, 
à côté des masses kystiques pures, généralement bénignes, un grand nombre 
de tumeurs peuvent se présenter avec une plage kystisée (Figure 21-26) [64]. 

Une masse kystique se présente habituellement en tomodensitométrie et 
IRM sous la forme d’une masse ronde ou ovalaire unique, de contours 
lisses et réguliers, avec une densité ou un signal de type hydrique 
(Figure 21-27). Sa paroi est fine et ne se rehausse pas après injection, à 
l'exception de certains tératomes matures kystiques dont la paroi est 
épaisse. L’injection de produit de contraste ne rehausse pas le contenu du 
kyste ; la graisse périphérique est respectée [63]. La dégénérescence du 
kyste peut s’accompagner d’un épaississement tissulaire (voir Figure 21- 
26), d’un rehaussement ou d’une calcification pariétale. 

Les complications à type d’hémorragie, d'infection ou de contenu muci- 
neux vont élever la densité spontanée du kyste, qui peut atteindre 120 UH. 
Dans ces cas, une IRM en pondération T2 confirmera la nature kystique de 
la lésion en retrouvant un hypersignal homogène. Une augmentation bru- 
tale de taille du kyste par hémorragie ou surinfection peut mettre en jeu le 





pronostic vital par défaillance cardiorespiratoire, nécessitant une ponction 
évacuatrice en urgence guidée par tomodensitométrie. 


Kystes thymiques 


Les kystes thymiques (voir Figures 21-27 et 21-28) sont rares et repré- 
sentent environ 1-3 % des masses médiastinales antérieures. Leur origine 
est congénitale ou acquise en association avec un thymome, un carcinome 
thymique (voir Figure 21-10), une hyperplasie thymique ou un lymphome 
(Figure 21-29) [65]. Une agression thymique, qu'elle soit inflammatoire 
de type auto-immune ou infectieuse (VIH), traumatique, chirurgicale, 
post-chimiothérapie ou radiothérapie, peut être à l’origine d’un kyste thy- 
mique. Les kystes thymiques congénitaux sont le plus souvent unilocu- 
laires alors que les kystes thymiques acquis sont multiloculaires. Les 
caractéristiques en imagerie des kystes thymiques sont identiques à celles 
des autres kystes médiastinaux [63]. 

L'expérience montre que ces kystes thymiques sont souvent confondus 
en tomodensitométrie avec des tumeurs solides, du fait de leur densité 
élevée (> 20 UH), conduisant à une chirurgie inappropriée. L’IRM est 
indiquée si un kyste thymique est suspecté. Un kyste simple unique du 


Figure 21-24 Goitre endothoracique ectopique 
chez une patiente âgée de 70 ans. Diagnostic 
différentiel de thymome. a) Coupe tomodensito- 


métrique axiale après injection de produit de 
contraste montrant une masse bien limitée de 
11 x 6 cm du médiastin antérieur, hétérogène, asso- 
ciant des contingents tissulaires, des zones hypo- 
denses et une calcification centrale. Persistance d'un 
liseré graisseux entre la masse et l’aorte. b) Refor- 
mation tomodensitométrique coronale retrouvant la 
masse hétérogène de contours réguliers, sans 
connexion avec la thyroïde qui est par ailleurs de 
taille normale (flèches). Compte tenu des constata- 
tions tomodensitométriques, la chirurgie est réalisée 
permettant l’exérèse d’un goitre ectopique. 
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Figure 21-25 Adénome parathyroïdien bénin, ectopique, intrathymique chez une patiente âgée de 27 ans, présentant 
une hyperparathyroïdie primitive non guérie par chirurgie cervicale. a) Coupe tomodensitométrique sans injection de 


produit de contraste ne montrant pas d’hypertrophie de la loge thymique. b) Coupe tomodensitométrique à la phase artérielle 
révélant une prise de contraste nodulaire précoce de 6 mm de diamètre (flèche) au sein de la loge thymique. c) Coupe tomo- 
densitométrique au temps veineux montrant l’homogénéisation du thymus. Forte suspicion d’adénome parathyroïdien ecto- 
pique, intrathymique. L’exérèse chirurgicale permettra de confirmer la présence d’un adénome parathyroïdien de type 


oxyphile de 5 mm de petit axe, sans signe de malignité. 


médiastin antérieur, sans nodule tissulaire pariétal ou septation intrakys- 
tique en IRM, peut être considéré comme un kyste thymique unilocu- 
laire [66]. 

Cependant, le potentiel de malignité des kystes thymiques identifiés en 
IRM reste difficile à prévoir, et conduit le plus souvent les chirurgiens à 
proposer une exérèse. L’IRM, du fait de sa résolution en contraste et de 
l'absence d'irradiation, peut être une technique utile à la prise en charge 
non agressive de ces kystes, avec une surveillance rapprochée annuelle 
pendant 5 ans [67]. 

Le diagnostic de thymome kystique doit être fortement suggéré en pré- 
sence d'une masse kystique médiastinale antérieure chez un patient d'âge 
moyen (> 40 ans) présentant un syndrome « parathymique » [10]. 


Diverticule du péricarde 


Ces collections de liquide péricardique dans une poche péricardique 
sont d’origine congénitale ou acquise après une affection cardiaque ou un 
épanchement péricardique. Les patients sont généralement asymptoma- 
tiques et ils sont découverts fortuitement en imagerie en coupes [26]. 


Tératome kystique mature 


Ce kyste, souvent appelé kyste dermoïde, est composé de tissu mature 
provenant essentiellement de l’ectoderme. Il est le plus souvent de grande 
taille avec des calcifications pariétales (Figure 21-30) ou intrakystiques très 
évocatrices du diagnostic. La présence de graisse renforce la présomption 
diagnostique, qui devient certaine lorsque des calcifications sont également 
présentes. Cependant, la forme kystique pure est rare et ne représente que 
15 % des tératomes matures. Si la majorité de ces kystes est asymptoma- 
tique, ils peuvent se manifester brutalement en raison d’une rupture (voir 
Figure 21-18), d’une hémorragie ou d’une surinfection. Ces tumeurs 
bénignes sont systématiquement opérées car elles peuvent dégénérer. 


Kyste péricardique 

Il résulte du développement d’une cavité cœlomique aberrante en 
continuité avec le péricarde [68]. Les kystes péricardiques ou pleuropé- 
ricardiques ou mésothéliaux sont le plus souvent uniloculaires, situés 
dans l’espace cardiophrénique antérieur droit ou gauche, mais sont éga- 
lement retrouvés dans le médiastin moyen supérieur. La présentation 





Figure 21-26 Kyste atypique du médiastin antérieur de découverte fortuite. Homme de 75 ans présentant une dissec- 
tion de type B de l'aorte thoracique. L’exérèse chirurgicale révélera un thymome de type A Kystisé de 6,8 cm, de stade I de la 
classification de Masaoka-Koga. a) Tomodensitométrie à la phase artérielle montrant une masse du médiastin antérieur, de 
contours lisses, de densité hydrique à l'exception d’un nodule centimétrique, antérieur, prenant le produit de contraste à la phase 
artérielle (flèche). b) IRM pondérée en T2 montrant le nodule en hyposignal, raccordé à la paroi antérieure et interne du kyste, 
alors que le kyste est en signal intermédiaire. L’exérèse chirurgicale retrouvera une tumeur de 172 g de type À, associée à un 
kyste volumineux. 
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Figure 21-27 Kyste thymique simple chez une patiente âgée de 80 ans, découvert de manière systématique sur une tomodensitomé- 
trie thoracique réalisée dans le cadre du bilan d'extension d’un cancer du sein. a) Tomodensitométrie en coupe axiale après injection de 


produit de contraste au temps veineux, montrant une masse de densité hydrique, de contours bien limités, sans paroi identifiable du médiastin anté- 
rieur (flèche). b) IRM en séquence pondérée en T1 montrant le caractère hypo-intense de la masse médiastinale antérieure (flèche). c) [RM en 
séquence pondérée en T2 montrant le caractère hyperintense de cette masse (flèche). 
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Figure 21-28 Kyste épithélial thymique bénin de 35 mm de grand axe, découvert fortuitement chez un patient âgé de 52 ans, exploré par tomodensi- 
tométrie. a) Tomodensitométrie sans injection montrant une masse médiastinale antérieure de contours bien limités, dont la densité est de 22 UH. b) Tomodensito- 


métrie au temps artériel au même niveau que (a) montrant l'absence de prise de contraste (densité de la masse : 17,5 UH). c) Tomodensitométrie à la phase veineuse 
montrant la densité de 25 UH de la masse. Malgré l'absence de rehaussement de cette lésion, l'absence de prise de contraste pariétale ou de cloison, l'exérèse chirur- 
gicale est réalisée sous forme d’une thymectomie montrant un kyste épithélial thymique bénin. 





Figure 21-29 Lymphome médiastinal associé à un kyste thymique chez un homme de 29 ans présentant un lymphome malin non hodgkinien. 
a) Tomodensitométrie axiale après injection de produit de contraste au temps veineux montrant le caractère mal limité d’une masse tissulaire thymique médiane 


(flèche), étendue au médiastin moyen (flèche courbe) et associée à de multiples adénomégalies médiastinales antérieures gauches. b) Tomodensitométrie axiale sous- 
jacente à (a) montrant une volumineuse formation kystique médiastinale antérieure gauche (flèche) contenant plusieurs flots tissulaires denses ainsi qu’une formation 
tissulaire à paroi épaisse et à centre nécrotique (flèche courbe) dans le lobe droit du thymus. c) Reformation tomodensitométrique coronale montrant la volumineuse 
portion kystique à paroi épaisse médiastinale gauche (flèche) associée à la masse lymphomateuse tissulaire (flèche courbe). 
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Figure 21-30 Tératome kystique du médiastin antérieur gauche chez un patient âgé de 33 ans, de découverte radio- 
graphique. a) Coupe tomodensitométrique sans injection de produit de contraste montrant le kyste de densité liquidienne 


entouré par une paroi finement calcifiée. b) Coupe tomodensitométrique après injection de produit de contraste au temps artériel 
ne révélant pas d’épaississement anormal de la paroi de la tumeur, ni de cloisonnement. L’exérèse chirurgicale révélera un kyste 


dermoïde bénin. 


tomodensitométrique est celle d’une masse de contour lisse et bien 
limité, de taille variable, ronde ou ovalaire, le plus souvent localisée 
dans les angles cardiophréniques ou mimant une surélévation diaphrag- 
matique (Figure 21-31). Le diagnostic différentiel des masses dans cette 
topographie est présenté dans le tableau 21-XV. Ils sont identifiés en 
échographie au travers de la fenêtre acoustique abdominale, en tomoden- 
sitométrie ou IRM sous la forme d’une masse purement liquidienne, 
déformable par les organes adjacents, de paroi fine et régulière, en 
contact avec le péricarde [63]. 


Kystes bronchogéniques 
La localisation médiastinale antérieure est rare et la description sera 
faite dans les lésions kystiques du médiastin moyen. 


Tumeurs kystisées 


La découverte d’une portion solide au sein d’un kyste doit faire discu- 
ter plusieurs étiologies et en particulier les tumeurs kystisées telles que 
les tumeurs épithéliales thymiques (voir Figure 21-26), le lymphome 


Tableau 21-XV Opacité de l’angle cardiophrénique antérieur. 


Amas graisseux/lipome 

Hernie diaphragmatique antérieure 
Hypoplasie diaphragmatique antérieure 
Tumeur du diaphragme 

Kyste pleuropéricardique 
Epanchement péricardique 
Adénopathie 

Tumeur thymique 

Tumeur pleurale 


(voir Figure 21-29), les tumeurs embryonnaires, les goitres, la tubercu- 
lose ganglionnaire médiastinale (Figure 21-32), l’hématome médiastinal, 
les métastases ganglionnaires ou les abcès. 

La technique tomodensitométrique comportant une série tardive après 
injection ou l’IRM sont utiles pour démasquer la composante solide orien- 
tant vers une tumeur Kystisée. 





Figure 21-31 Kyste pleuropéricardique de l’angle cardiophrénique antérieur gauche de découverte fortuite chez un homme âgé de 70 ans. a) Cliché 
thoracique debout de face montrant une masse de tonalité hydrique occupant l’angle cardiophrénique antérieur droit (flèche). b) Coupe tomodensitométrique au 
temps artériel montrant une masse de 70 mm de diamètre, hypodense, liquidienne, sans paroi propre, largement adossée au péricarde droit (flèche). c) Reconstruction 
tomodensitométrique coronale oblique après injection de produit de contraste montrant le kyste ovalaire, homogène, sans paroi propre venant au contact du péricarde 
et de la racine de l’aorte (flèche). L’exérèse chirurgicale confirmera un kyste pleuropéricardique bénin. 
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Frgùre 21-32 Adénomégalie médiasti- 
ïale antérieure gauche nécrotique tuber- 
culeuse chez un homme âgé de 19 ans. 
a) Coupe tomodensitométrique après injection 
de produit de contraste à la phase artérielle 
montrant un syndrome de masse hypodense 
hétérogène médiastinale antérieure gauche 
ainsi qu'une adénomégalie paratrachéale 
droite. b) Coupe tomodensitométrique axiale 
2 minutes après l'injection, montrant les mul- 
tiples cloisons séparant des cavités hypo- 
denses développées au sein de la masse 
médiastinale antérieure gauche et le caractère 
homogène de l’adénomégalie paratrachéale 
droite. L'absence d’anomalie pulmonaire a 
conduit à la réalisation d’une médiastinosco- 
pie confirmant la tuberculose au niveau de 
l’'adénomégalie paratrachéale droite. 


Tumeurs du médiastin viscéral ou médiastin moyen 


Masses liquidiennes 


Elles représentent environ 20 % des masses médiastinales moyennes et 
correspondent à des kystes dérivés de l’intestin primitif [69]. 


Kystes bronchogéniques 


Ce sont les plus fréquents des masses kystiques du médiastin moyen. Ils 
résultent du développement aberrant d’un bourgeon issu de l'intestin ven- 
tral primitif, qui est à l’origine de l’arbre trachéobronchique [70]. Cela 
explique les relations étroites des kystes bronchogéniques avec la trachée, 
les bronches principales et la carène (85 % des cas). Ils représentent une 
étiologie classique des masses de la loge paratrachéale droite (Tableau 21- 
XVI). Dans 15 % des cas, le kyste est intrapulmonaire ou dans d’autres 
localisations rares et ectopiques (compartiments antérieur et postérieur du 
médiastin, diaphragme, ligament triangulaire, œsophage, péricarde, 
plèvre, cou, abdomen). La paroi du kyste bronchogénique est tapissée d’un 
épithélium bronchique et de tissu glandulaire sécrétant du mucus. 

Le kyste bronchogénique se présente habituellement sous forme d’une 
masse ronde ou ovalaire unique, de 2 à 10 cm, de contour lisse et régulier, 
en contact avec l’arbre trachéobronchique, de découverte fortuite chez 
l'adulte (Figure 21-33). 

La radiographie situe la masse dans le médiastin moyen le plus souvent, 
en paratrachéal droit (Figure 21-34) ou sous-carénaire. 

La tomodensitométrie (voir Figure 21-34) ou l’IRM identifient le 
contenu hydrique du kyste, celui-ci pouvant être plus dense en présence 
d’un contenu mucoïde ou calcique, et atteindre 120 UH (voir Figure 21-34) 
(Tableau 21-XVIT) [71]. Dans ce cas, le signal du kyste en IRM en pondé- 
ration T1 est variable en fonction de la nature hémorragique, mucoïde ou 
protéique (Figure 21-35), mais il est toujours intense en séquence T2, sans 
rehaussement interne. La paroi du kyste est fine et régulière. Le contenu du 


Tableau 21-XVI Masses de la loge paratrachéale droite (médiastin moyen ou 
viscéral). 


Causes fréquentes 
Adénomégalies toutes causes 
Goitre : cancer thyroïdien 
Lipomatose 
Vaisseaux, y compris veine cave supérieure, veine azygos, aorte, tronc 
artériel brachiocéphalique 


Causes rares 
Kyste bronchogénique ou pleuropéricardique 
Thymome 
Abcès 
Tumeur neurogène 
Maladie de Castleman . 
Médiastinite fibreuse 
Tumeur trachéale 
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Tableau 21-XVII Masses médiastinales pouvant être spontanément 
hyperdenses en tomodensitométrie. 





Kyste à contenu calcique, protéique ou hémorragique 

Goitre intrathoracique 

Tératome (dent ou os intratumoral) 

Ganglions calcifiés (séquelles de tuberculose, lymphome traité, 
pneumoconiose, sarcoïdose, métastases d’ostéosarcome) 
Amyloïdose 

Hématome médiastinal < 72 heures 





kyste ne se rehausse pas après injection de produit de contraste iodé ou 
gadoliné et la paroi est fine et régulière. Les complications du kyste bron- 
chogénique peuvent avoir des conséquences dramatiques, en particulier 
chez les nourrissons, par compression de l’arbre aérien ou des cavités car- 
diaques, suite à une hémorragie intra-kystique ou à une surinfection. La 
rupture du kyste dans les voies aériennes est rare et apparaît sous la forme 
d’un niveau hydro-aérique intrakystique [72]. 


Duplication æœsophagienne 


Ces kystes para-œæsophagiens sont beaucoup plus rares que les kystes 
bronchogéniques, mais leur description radiologique est identique, en 
dehors de leur localisation car ils sont en contact ou dans la paroi de l’œso- 
phage, du fait de leur développement à partir d’un bourgeon aberrant de 
l'intestin primitif dorsal (Figures 21-36 et 21-37) [63]. Leur paroi est 
tapissée d’un épithélium d’origine gastro-intestinale mais parfois 
gastrique ou pancréatique, ce qui augmente le risque d’hémorragie ou de 
rupture du kyste [73]. 


Kystes neuro-entériques 


Exceptionnels, ils correspondent à une protrusion de la leptoméninge au 
travers d’un corps vertébral dans le médiastin postérieur, expliquant leur 
diagnostic à un âge précoce avant 1 an [74]. Ils sont généralement associés 
à des malformations vertébrales multiples et à la neurofibromatose [70]. 


Kystes pleuropéricardiques 


Cette lésion peut siéger dans le médiastin moyen, reste en contact avec 
le péricarde, est asymptomatique et habituellement découverte dans la 4° 
ou la 5° décennie de la vie. Comme au niveau du médiastin antérieur, ils 
apparaissent sous forme de masse bien limitée, sphérique ou moulée sur 
les structures de voisinage, leur taille pouvant atteindre plusieurs dizaines 
de centimètres. 


Masses tissulaires 


Tumeurs neurogènes 


Elles sont rares au niveau du médiastin moyen et correspondent à des 
localisations intéressant le nerf pneumogastrique. 
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Figure 21-33 Kyste bronchogénique paratrachéal droit de 47 x 31 mm exploré en tomodensitométrie chez une femme âgée de 34 ans. a) Radiographie 
thoracique de face montrant une masse ronde bien limitée latérotrachéale droite (flèche). b) Coupe tomodensitométrique sans injection montrant la présence d’une 
masse de contenu homogène, spontanément dense (38 UH), développée dans le médiastin moyen droit en contact avec la trachée. c) Coupe tomodensitométrique 
passant par le même niveau qu’en (a) après injection de produit de contraste au temps artériel. Absence de prise de contraste anormale au niveau de la paroi de cette 
lésion. Absence de cloison. d) Coupe tomodensitométrique à la phase tardive après opacification de l’œsophage confirmant l'absence de prise de contraste (densité 
41 UH). L’exérèse chirurgicale révélera un kyste bronchogénique non compliqué. 


médiastin postérieur [76]. Cependant, elles peuvent également se dévelop- 
per au niveau des nerfs pneumogastriques dans le médiastin moyen ou des 
nerfs phréniques dans le médiastin antérieur, Elles sont le plus souvent 
bénignes chez l’adulte (> 90 % des cas) alors que 40 % des tumeurs neu- 
rogènes de l’enfant de moins de 5 ans sont malignes [77]. 

Elles se répartissent par ordre de fréquence décroissante entre les 
tumeurs des gaines des nerfs périphériques (70 %) (schwannome, neuro- 
fibrome et leurs variantes malignes) ; les tumeurs de la chaîne sympathique 
thoracique (25 %) (ganglioneurome, ganglioneuroblastome, neuroblas- 
tome) ; les paragangliomes (chémodectome, phéochromocytome) [78]. 

Ces lésions sont le plus souvent asymptomatiques ou peuvent être à 
l’origine de syndromes neurologiques allant jusqu'à la compression 
médullaire pour les lésions ayant un développement intracanalaire. 


Adénopathies/lymphomes 


Les adénopathies représentent les masses médiastinales moyennes les 
plus fréquentes, qu'elles soient néoplasiques, inflammatoires ou infec- 
tieuses. Elles sont décrites dans Le chapitre dédié. 


Tumeurs du médiastin paravertébral ou postérieur [75] 


Tumeurs neurogènes 


I s’agit d’un ensemble hétérogène de tumeurs rares, qui représentent 
20 % des tumeurs médiastinales primitives de l’adulte, 35 % des tumeurs 
médiastinales de l’enfant et constituent la majorité (75 %) des tumeurs du 


Tumeurs des gaines nerveuses 


Ce sont les plus fréquentes des tumeurs neurogènes médiastinales, 
bénignes dans 90 % des cas [69]. Elles naissent des nerfs spinaux et inter- 
costaux mais également des nerfs vagues, récurrents, et phréniques. 


Schwannomes + Les schwannomes ou neurinomes sont les plus fré- 
quentes de ces tumeurs (50 %) et ils se rencontrent préférentiellement chez 
les sujets jeunes de 20 à 40 ans avec une égale distribution femme/ 
homme [69]. Il s’agit le plus souvent de tumeur solitaire encapsulée, 
ferme, refoulant et étirant les fibres nerveuses. Ils sont composés de cel- 
lules de Schwann proliférant au sein de l’endonèvre, sans s’étendre au sein 
des cellules nerveuses. 

Les schwannomes multiples se rencontrent chez les patients atteints 
d’une neurofibromatose de type 2. Le schwannome peut se développer 
sans contrainte mais également dans le canal médullaire ou dans le trou de 
conjugaison entre deux vertèbres, l’élargissant et prenant une forme en 
sablier. Des hémorragies intratumorales et des dégénérescences kystiques 
sont souvent présentes. 








Figure 21-34 Kyste bronchogénique de contenu spontanément dense 
chez une patiente âgée de 80 ans. Masse sous-carinaire de 5 cm de dia- 


mètre, de contours réguliers, de densité spontanément élevée (76 UH) (flèche) 
alors que la densité du sang dans l’aorte est de 41 UH. 
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Les schwannomes apparaissent en radiographie sous la forme de masses 
rondes ou ovales refoulant une ligne paravertébrale et parfois associés à 
des remaniements osseux de voisinage tels qu’une érosion osseuse 
bénigne, un scalloping ou un élargissement d’un trou de conjugaison [75]. 
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Figure 21-35 Kyste bronchogénique rétrocarénaire découvert fortuitement en tomodensitométrie et exploré en IRM. a) IRM 
pondérée en T1 montrant une formation arrondie rétrocarénaire de 20 mm, de signal intermédiaire (flèche), b) IRM pondérée en T2 mon- 
trant une formation arrondie rétrocarénaire de 20 mm, en hypersignal modéré (flèche). c) IRM pondérée en TI après injection ne montrant 


pas de prise de contraste anormale au niveau du kyste (flèche). 


L'aspect tomodensitométrique sans injection du schwannome 
(Figure 21-38) est celui d’une masse bien limitée ronde ou ovalaire, iso- 
ou hypodense aux muscles, le plus souvent homogène, contenant parfois 
des calcifications punctiformes ou des zones de dégénérescence grais- 
seuses [8]. Le rehaussement après injection iodée est plus ou moins homo- 
gène, en fonction de la répartition cellulaire (zone hypercellulaire : tissu 
Antoni de type À, fortement rehaussé, ou zone hypocellulaire : tissu 
Antoni de type B, peu rehaussé) et myxoïde dans la tumeur. La tomoden- 
sitométrie est plus sensible que la radiographie pour détecter les remanie- 
ments osseux liés au développement des neurinomes à proximité des 
structures osseuses. 

L'IRM montre une tumeur de faible signal ou de signal intermédiaire 
en SP TI et intermédiaire à fort mais surtout hétérogène en SP T2 (voir 
Figure 21-38). Le rehaussement après injection de gadolinium prédo- 
mine dans les régions cellulaires et épargne les régions de dégénéres- 
cence kystique ou myxoïde [75]. L’indication majeure de l’IRM est la 
recherche d’une extension au sein des trous de conjugaison et du canal 
médullaire. 





Neurofibromes + Les neurofibromes sont plus rares (20 % de tumeurs 
neurogènes), se rencontrent dans les deux sexes entre 20 et 40 ans [79], Ils 
correspondent à une prolifération de cellules de Schwann entremêlées 
avec les fibres nerveuses. Ils ne sont pas encapsulés. Les neurofibromes 
augmentent la taille du nerf, prenant un aspect fusiforme ou nodulaire. Les 
neurofibromes plexiformes sont le plus souvent liés à une neurofibroma- 
tose de type 1. Ils se développent le long des nerfs intercostaux, vagues, 
phréniques, récurrents. La transformation maligne doit être suspectée lors 
d’une croissance rapide de la tumeur nerveuse et l'apparition brutale de 
signes de souffrances neurologiques. 

La radiographie montre des masses arrondies bien limitées. 

La tomodensitométrie montre des tumeurs arrondies ou allongées, bien 
limitées, homogènes, de densité tissulaire (20-25 UH) se rehaussant modé- 
rément (Figure 21-39). Les gros neurofibromes peuvent être hétérogènes 
en raison d’une nécrose centrale [8]. L'extension au trou de conjugaison et 
au canal médullaire doit être systématiquement recherchée, bien que rare. 

L’IRM montre une tumeur homogène de signal faible à intermédiaire en 
séquence T1 et fréquemment un aspect en cible en séquence T2, associant 





Figure 21-36 Duplication œsophagienne prouvée chez un homme âgé de 69 ans. Exploration tomodensitométrique réalisée après injection de pro- 
duit de contraste. a) Coupe tomodensitométrique sans injection de produit de contraste montrant une masse de 3 cm (flèche), développée sur le bord droit de l’œso- 


phage, opacifiée par le contraste ingéré de contours réguliers. b) Coupe passant par le même niveau qu’en (a) après injection de produit de contraste au temps veineux, 
montrant une masse hétérogène (flèche) dont le centre est hypodense (31 UH). c) Reformation tomodensitométrique coronale en projection d'intensité maximum 
(MIP) montrant le développement de la tumeur médiastinale moyenne et inférieure droite au contact de l’œsophage. 
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Figure 21-37 Duplication œsophagienne prouvée chez un homme âgé de 44 ans, découverte dans les suites 
d’une dysphagjie. a) Coupe tomodensitométrique au temps artériel après opacification œsophagienne montrant une masse 


latéro-æsophagienne gauche de 6 cm de grand axe, homogène, mais apparaissant de densité intermédiaire (44 UH), sans 
paroi propre (flèche). b) Coupe tomodensitométrique 2 minutes après l’injection ne montrant pas de prise de contraste tardive 
anormale au niveau de la paroi du kyste ou de cloison (flèche). e) Reconstruction tomodensitométrique coronale permettant 
de montrer le caractère oblongue de cette duplication œsophagienne (flèche). 


un signal périphérique élevé à un signal central faible. La prise de 
contraste est souvent forte [80]. 

La tomodensitométrie volumique en coupes fines reconstructions fron- 
tale et sagittale, mais surtout l’IRM sont nécessaires pour montrer l’exten- 
sion aux trous de conjugaison et au canal médullaire. 


Neurofibromatose + Cette maladie autosomique dominante à péné- 
trance variable est caractérisée par la survenue de multiples neurofibromes 
(Figure 21-40) ou, plus rarement, des schwannomes [7]. La distribution 
est bilatérale sus- et sous-diaphragmatique. Ces lésions peuvent se trans- 
former en sarcome chez 2,4 à 29 & des patients. Les neurofibromes plexi- 
formes sont typiques de la neurofibromatose et peuvent intéresser le cou, 
les extrémités, le pelvis et le thorax. Au niveau du thorax, les neuro- 
fibromes plexiformes touchent principalement les chaînes sympathiques, 
le nerf phrénique et le nerf pneumogastrique [81]. 

Une méningocèle ou hernie méningée au travers d’un trou de conjugai- 
son contenant du LCR est souvent associée à la neurofibromatose, habi- 
tuellement au sommet de la scoliose thoracique. 


Schwannomes malins/neurofibrosarcomes + Appelées malignant peri- 
pheral nerve sheath tumors (MPNST) dans la littérature anglo-saxonne, ces 
tumeurs rares peuvent apparaître de novo ou compliquer une neurofibroma- 
tose plexiforme ou des schwannomes [82]. Le pronostic est fatal dans 30 % 
des cas. Les signes faisant suspecter une transformation sarcomateuse sont la 
taille tumorale supérieure à 5 cm, des contours irréguliers, l’infiltration des 
structures péritumorales, la compression ou la destruction des structures de 
voisinage, l’hypodensité centrale de la tumeur en tomodensitométrie ou 
l’hypersignal en IRM en pondération T2, un épanchement pleural ou des 
nodules pleuraux, des métastases pulmonaires. 


Tumeurs développées aux dépens 
de la chaîne sympathique thoracique 


Ces tumeurs représentent environ 90 % des masses médiastinales de 
l'enfant localisées dans les gouttières paravertébrales et présentent des 
stades anatomopathologiques d’agressivité variable. Les ganglioneuromes 
(bénins) et ganglioneuroblastomes (intermédiaires) se développent à partir 





Figure 21-38 Neurinome ou schwannome sans critère morphologique de malignité du médiastin postérieur gauche de découverte fortuite en raison 
d’une toux productive. a) Coupe tomodensitométrique axiale passant par le sômmet thoracique montrant une masse de densité tissulaire du médiastin postérieur 


gauche, de contours réguliers, se prolongeant dans le foramen de conjugaison gauche T1-T2 (flèche), l’élargissant, et venant au contact du fourreau dural (tête de 
flèche). b) Reconstruction tomodensitométrique coronale en fenêtre osseuse montrant le scalloping vertébral (flèche) lié à la tumeur. ce) IRM coronale pondérée selon 
T1 après injection de produit de contraste montrant la compression médullaire liée au prolongement endocanalaire de la tumeur (flèche). d) Coupe axiale transverse 
après injection de gadolinium montrant la prise de contraste de la tumeur et son contact avec la moelle (flèche). 
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Figure 21-39 Neurofibrome bénin de découverte fortuite sur un cliché d'embauche chez une jeune femme âgée de 16 ans. a) Radiographie thoracique 
de face montrant une masse apicale droite arrondie de contours externes et inférieurs lisses et réguliers et de tonalité tissulaire n’exerçant pas d'effet de masse sur la 
trachée. b) Tomodensitométrie axiale après injection de produit de contraste montrant le caractère tissulaire de cette masse médiastinale postérieure droite. €) Coupe 
identique à (b) mais en fenêtre osseuse montrant le scalloping (flèche) exercé par la tumeur sur le corps et le pédicule droit de T2. d) IRM coronale pondérée en T] 
montrant le caractère homogène de la tumeur et son signal intermédiaire. e) IRM coronale pondérée selon T2 révélant le caractère hétérogène de la tumeur avec de 
multiples images vermiculaires. f) IRM axiale en T1 après injection de gadolinium confirmant l'extension tumorale au trou de conjugaison T2-T3 et le respect du 
canal médullaire. 


des cellules ganglionnaires adultes ou neuroblastes, Les neuroblastomes 
sont des tumeurs malignes très agressives. 


Ganglioneurome + C’est une tumeur bénigne encapsulée, le plus sou- 
vent diagnostiquée chez un adulte jeune masculin. La localisation thora- 
cique préférentielle est la région paravertébrale [82]. La tumeur est 
homogène, parfois associée à un prolongement intrarachidien. 

La radiographie montre une tumeur bien limitée, ovalaire, allongée dans 
l’axe vertical dans la direction de la chaîne sympathique thoracique 
(Figure 21-41). 

La tomodensitométrie sans injection montre le caractère hypodense du 
ganglioneurome et son rehaussement modéré après injection. Des calcifi- 
cations ponctuées sont présentes dans environ 20 % des cas (voir 
Figure 21-41). 

L’IRM montre une tumeur de signal homogène intermédiaire en 
séquences T1 et T2. Les ganglioneuromes présentent parfois un aspect 
verticille lié à la présence de structures hypodenses curvilignes en T1 etun 
signal hétérogène en T2 [76] (Figure 21-42). Le rehaussement après admi- 
nistration de gadolinium est variable. 

Le caractère allongé du ganglioneurome permet de le distinguer en ima- 
gerie du schwannome comme proposé dans l’article d’'Ozawa et al. [83]. 


Ganglioneuroblastome + Cette tumeur mixte contient un contingent 
malin de neuroblastome et bénin de ganglioneurome dont le pronostic est 
plus favorable que celui du neuroblastome. 


La radiographie révèle une masse ovalaire orientée verticalement. La 
tomodensitométrie montre une densité variable au sein de la masse, par- 
fois homogène ou hétérogène avec larges plages hypodenses [84]. 


Tumeurs des cellules paraganglionnaires 


Les paragangliomes sont des tumeurs neuro-endocrines rares origi- 
naires des cellules chromaffines extrasurrénaliennes et se développant le 
long du système paraganglionnaire. Les paragangliomes médiastinaux 
sont exceptionnels, représentant 1 à 2% de l’ensemble des para- 
gangliomes et moins de 0,3 % des tumeurs médiastinales [85]. Deux 
sites médiastinaux sont le siège électif de ces tumeurs : le long de l’aorte 
thoracique, en particulier au niveau de la fenêtre aortopulmonaire 
(Figure 21-43) et le long de la chaîne sympathique thoracique dans le 
médiastin postérieur [86]. 

Le chémodectome est une tumeur endocrine formée de cellules non 
chromaffines et se développe le plus souvent aux dépens des chémorécep- 
teurs du corpuscule aortique dans la fenêtre aortopulmonaire, 

Le phéochromocytome est formé de cellules chromaffines. Il peut 
siéger sur toute la hauteur de la chaîne sympathique thoracique mais sera 
retrouvé électivement derrière ou dans l’oreillette gauche. 

Les paragangliomes aortopulmonaires sont le plus souvent non fonc- 
tionnels, découverts fortuitement sur un examen d'imagerie chez un adulte 
de plus de 40 ans, alors que les paragangliomes aorticosympathiques sur- 
viennent chez des adultes plus jeunes symptomatiques en raison du carac- 
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Figure 21-40 Neurofibromes dans un contexte de maladie de von Recklinghausen chez un homme âgé de 81 ans. a) Tomodensitométrie axiale après 
injection de produit de contraste passant par les sommets thoraciques montrant la présence de deux formations bien limitées de densité tissulaire bi-apicales corres- 
pondant à des neurofibromes (flèches). Noter la présence de neurofibromes de plus petite taille situés en dehors de la thyroïde (têtes de flèche). b) Reformation tomo- 
densitométrique coronale oblique passant par la veine cave supérieure montrant les deux neurinomes apicaux ainsi qu’un neurinome du phrénique droit (flèche 
blanche), du pneumogastrique gauche (flèche creuse) et d'un nerf intercostal latéral gauche (tête de flèche). Toutes ces tumeurs se présentent sous la forme de masses 
tissulaires, hypodenses, homogènes. c) Reformation tomodensitométrique coronale passant par le canal médullaire montrant des neurofibromes étagés intercostaux 


(flèches). 


Figure 21-41 Ganglioneurome chez une femme âgée de 18 ans, découvert sur un cliché 
thoracique réalisé dans un contexte d'asthme. a) Masse apicale gauche de contour interne 


invisible, de contours externe et inférieur bien limités, recouvrant le bouton aortique (flèche). 
b) Coupe axiale transverse après injection de produit de contraste au temps artériel montrant le 
caractère tissulaire mais hypodense de cette masse homogène développée dans la gouttière costover- 
tébrale gauche (flèche). ec) Coupe axiale transverse au temps tardif après injection révélant le carac- 
tère hétérogène de cette masse apicale gauche dont la partie centrale se rehausse (flèche). 
d) Reformation tomodensitométrique coronale montrant le caractère allongé de cette tumeur 
(flèche). Le diagnostic final est assuré par une ponction transthoracique montrant un ganglioneu- 
rome se développant en dehors de tout contexte de néoplasie endocrinienne multiple. 
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Figure 21-42 Ganglioneurome de 12 cm de longueur du médiastin postérieur gauche découvert en raison de douleurs dorsales chez une jeune 
femme âgée de 18 ans. L’exérèse chirurgicale révèle un ganglioneurome bénin. a) Radiographie thoracique de face. Syndrome de masse paravertébrale gauche 


(flèches) effaçant la ligne aortique descendante (tête de flèche). b) Tomodensitométrie axiale transverse après injection de produit de contraste confirmant une masse 
du médiastin postérieur gauche (flèche), de densité tissulaire, de contours bien limités. c) Reconstruction tomodensitométrique coronale montrant l'extension longi- 
tudinale de la tumeur qui reste susdiaphragmatique (flèche). d) IRM axiale pondérée en T2, montrant le caractère hétérogène « poivre et sel » de cette tumeur bien 
limitée. e) IRM axiale passant par le même plan qu’en d en séquence pondérée en T1 après injection de gadolinium, retrouvant cet aspect « poivre et sel ». f) IRM 
coronale pondérée en T1] après injection de gadolinium, passant par les trous de conjugaison, montrant l’absence d’extension tumorale à leur niveau. 


tère fonctionnel de la tumeur liée à la sécrétion de catécholamines [87]. La 
majorité de ces tumeurs est bénigne et 10 % sont malignes [88]. 

La plupart des paragangliomes sont solitaires et sporadiques, mais ils 
peuvent cependant être multicentriques (10 % des cas) et/ou familiaux 
(10 %). Comme environ 30-50 % des paragangliomes multicentriques 
sont familiaux, une enquête familiale est déclenchée. La transmission 
est habituellement autosomique dominante avec une pénétrance 
variable et survient fréquemment dans le cadre d’une néoplasie endocri- 
nienne multiple (NEM-Tfa et IIb) et des syndromes neuro-ectodermaux 
(sclérose tubéreuse, neurofibromatose, maladie de von Hippel-Lindau). 
La triade de Carney associe chez une femme des paragangliomes extra- 
surrénaliens, une tumeur stromale gastrique (GIST) et des chondromes 
pulmonaires [89]. 

La radiographie permet de détecter les gros paragangliomes de la 
fenêtre aortopulmonaire et sous-carénaire sous forme d’une masse 
médiastinale de 2 à 7 cm. 

Sur les coupes tomodensitométriques sans injection, les paragangliomes 
sont homogènes et tissulaires et peuvent être hétérogènes dans les grosses 
tumeurs. La masse se rehausse massivement après injection en tomodensi- 
ométrie (voir Figure 21-43) [90]. 

En IRM, leur signal est intermédiaire en T1, hyperintense en T2 et ils se 
rehaussent fortement après injection de gadolinium, prenant parfois un 


aspect « sel et poivre » en TI, reflétant leur hétérogénéité : foyers hémor- 
ragiques blancs (sel) et un vide de signal vasculaire noir (poivre). 

Ces tumeurs sont avides de FDG, entraînant une forte fixation en 
TEP [91]. 

La scintigraphie au méta-iodobenzylguanidine (MIBG) a un rôle pri- 
mordial pour le diagnostic. L’artériographie à visée d’embolisation percu- 
tanée peut être proposée à titre pré-opératoire (Figure 21-44) [901]. 


Hématopoiïèse extramédullaire 


Cette pathologie rare survient dans un contexte hématologique (anémie 
hémolytique, myélofibrose, thalassémie, etc.) entraînant une anémie chro- 
nique. Les patients sont le plus souvent asymptomatiques et la découverte 
est fortuite sur une radiographie thoracique [92]. L’hématopoïèse extra- 
médullaire médiastinale prend la forme d’une masse le plus souvent para- 
spinale thoracique, parfois multiple [93]. 

La radiographie thoracique révèle un ou plusieurs nodules ou masses 
régulières, de contours lisses, basithoraciques le plus souvent 
(Figure 21-45). Des signes osseux, tels qu’un élargissement et une 
trabéculation des côtes secondaires à l’accroissement de taille de la 
cavité médullaire, sont possibles, en particulier en présence d’une 
anémie chronique par thalassémie [94]. 
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Figure 21-43 Paragangliome médiastinal double chez une patiente âgée de 36 ans aux antécédents de paragangliome carotidien 
gauche et droit. Ces deux lésions ont fait l’objet d’une exérèse par sternotomie montrant deux paragangliomes bénins. Exploration par tomoden- 


sitométrie montrant l'intérêt de l'injection. a-c) Montage de 3 coupes de tomodensitométrie sans injection (a), après injection au temps artériel (b) 
puis au temps veineux (c) montrant la prise de contraste intense du paragangliome latéro-aortique ascendant gauche sous forme d’un nodule arrondi, 
à centre hypodense, de 20 mm (flèche). d-e) Montage de trois coupes passant par le même niveau sans injection de contraste (d), puis au temps 
artériel (e) et enfin au temps veineux (f), montrant la présence du second paragangliome situé en arrière de l'aorte thoracique ascendante, au-dessus 
de l'oreillette gauche, sous forme d’une masse isodense au sang sans injection, se rehaussant après injection de produit de contraste (flèche). 


En tomodensitométrie et IRM, l’aspect est variable en fonction de 
l’activité hématopoïétique de la masse. Les foyers d’hématopoïèse extra- 
médullaires actifs ont une densité tissulaire et un signal intermédiaire en 
Tieten T2. Les foyers d’hématopoïèse extramédullaires inactifs ont une 
densité variable en tomodensitométrie en fonction de leur contenu relatif 
en graisse et en fer. En IRM, la présence de graisse se traduira par un fort 
signal en T1 et en T2, alors que la présence de fer se traduira par un 
faible signal en T1 et en T2 [94]. Le rehaussement après injection est 
variable en tomodensitométrie et IRM, le plus souvent important et 
homogène en présence d’une lésion active et hétérogène en présence 
d’une lésion inactive [95]. Une extension dans le canal médullaire doit 
être systématiquement recherchée. 


Autres masses des gouttières costovertébrales 


Elles sont nombreuses (Tableau 21-XVIIT) et doivent faire envisager 
une pathologie propre au médiastin maïs aussi une pathologie de voisinage 
exprimée au niveau du médiastin postérieur à partir de lésions pulmo- 
naires, pleurales, vertébrales, discales. 


Méningocèle 


Les masses liquidiennes les moins rares du médiastin postérieur sont 
les méningocèles. Ce sont des hernies du sac méningé contenant du 
liquide cérébrospinal au travers de trous de conjugaison ou de défects 


osseux à un ou plusieurs niveaux vertébraux. Ils siègent le plus souvent 
entre T3 et T7, peuvent être bilatéraux. Ils surviennent habituellement 
chez des patients porteurs d’une neurofibromatose de type 1 et sont 
associés dans ce cas à des anomalies vertébrales à type de spina bifida 
ou de scoliose [96]. En fonction de leur taille, les méningocèles sont 
visibles sur la radiographie ou découverts en imagerie en coupes, au 
niveau du médiastin postérieur et apparaissant sous forme d’une masse 
de densité ou signal hydrique en rapport avec un contenu de liquide 
céphalorachidien (Figure 21-46). Des radiculocèles peuvent être rappor- 
tés (Figure 21-47). Le diagnostic différentiel essentiel est représenté par 
les tumeurs neurogènes kystisées et assuré par l'IRM. 


Kyste du canal thoracique 


Ces kystes sont de découverte fortuite le plus souvent dans le médiastin 
postérieur ou à l’origine de symptômes non spécifiques (douleurs, dyspnée, 
dysphagie, toux). Parfois de grande taille, ils sont alors visibles en radiogra- 


phie. Le caractère liquidien est montré par tomodensitométrie ou IRM. 


Pseudo-kyste pancréatique 


Dans de rares occasions, un pseudo-kyste pancréatique peut s'étendre 
dans le médiastin. La plupart des patients concernés présentent des signes 
cliniques de pancréatite chronique. Radiologiquement, la plupart des 
patients ont soit un épanchement pleural liquidien bilatéral, soit un épan- 
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Figure 21-44 Paragangliome médiastinal moyen découvert chez une patiente âgée de 68 ans aux antécédents de paragangliome cervical. a) Coupe 
tomodensitométrique axiale après injection de produit de contraste au temps artériel montrant la présence d’un nodule mesurant 24 mm de diamètre, développé dans 
la concavité de l’aorte thoracique venant au contact de l’artère pulmonaire gauche et du bord gauche de la trachée (flèche). b) Coupe axiale transverse au temps 
veineux montrant la persistance de prise de contraste dans cette lésion (flèche). c) Reformation coronale montrant précisément la topographie de cette tumeur qui 
vient au contact de l’aorte et de l’artère pulmonaire, mais qui en est séparée par un liseré graisseux (flèche). d) Angiographie sélective avant embolisation montrant 
la vascularisation intense de cette tumeur (flèche) par une branche de l’artère mammaire interne droite. 





Figure 21-45 Hématopoïèse extramédullaire médiastinale postérieure bilatérale chez une patiente âgée de 57 ans, aux antécédents de f-thalassémie 
majeure, compliquée d’hémochromatose hépatique et cardiaque. a) Cliché thoracique debout de face montrant une masse médiastinale postérieure droite 


(flèches creuses), de contour externe lisse et régulier ainsi qu’une masse médiastinale postérieure gauche (flèche) effaçant la ligne aortique descendante et mimant un 
déroulement de l’aorte thoracique descendante. b) Coupe axiale transverse sans injection de produit de contraste montrant un syndrome tumoral médiastinal posté- 
rieur bilatéral (flèches) plus marqué à droite, associant une composante de densité tissulaire majoritaire, spontanément plus dense que le sang, à une infiltration grais- 
seuse périphérique postérieure droite peu importante à ce niveau. c) Reformation coronale montrant le caractère hétérogène de ces deux foyers d’hématopoïèse 
extramédullaire médiastinaux postérieurs associant une large composante tissulaire (flèche) et une petite composante graisseuse (étoile). 


chement pleural gauche. Le compartiment médiastinal de ces pseudo- 
kystes pancréatiques est presque toujours le médiastin moyen ou le 
médiastin postérieur. Cette collection d’origine pancréatique accède au 
compartiment intrathoracique via le hiatus œsophagien ou l’orifice aor- 
tique. La plupart du temps, ces pseudo-kystes vont déplacer l’œsophage. 
La TDM est l’examen d’imagerie essentiel pour mettre en évidence la pré- 
sence et apprécier l'étendue de ces pseudo-kystes. Il s’agit habituellement 
d’une image kystique à parois fines, à contenu liquidien, située dans le 
médiastin en continuité avec le pancréas associée à de multiples collec- 


tions liquidiennes péri-pancréatiques. L’IRM avec cholangio-pancréato- 
graphie peut être utilisée pour confirmer le diagnostic, Très rarement, ces 
kystes peuveñt se rompre dans le péricarde, entraînant une tamponnade. 
Un hémothorax et des fistules œsobronchiques sont des complications 
possibles. Un traitement par drainage par voie endoscopique guidé par 
ultrasonographie peut être tenté. 


Lymphome 


L'expression radiologique des lymphomes est traitée dans le chapitre 12. 
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Tableau 21-XVIII Opacité de la gouttière costovertébrale. 


Tumeurs neurogènes 

Méningocèle 

Affections costovertébrales (infectieuses, tumorales, traumatiques) 
Adénopathies toutes causes 

Anévrysme de l’aorte descendante 

Dilatation azygos 

Varices œsophagiennes 

Plèvre (tumeur, collection) 

Masse pulmonaire 

Tumeurs des parties molles (lipome, hémangiome, tumeur d’Ewing) 
Séquestration 

Maladie de Castleman 

Hématopoïèse extramédullaire 

Faux kyste pancréatique 

Médiastinite fibreuse 


Tumeurs de siège ubiquiste 


Lipome 


Les lipomes médiastinaux sont de découverte fortuite et se présentent 
sous la forme de masses graisseuses bien encapsulées siégeant le plus sou- 
vent dans le médiastin antérieur. La radiographie montre une masse 
médiastinale de contours externes réguliers, parfois moins dense que les 
structures médiastinales normales (Figure 21-48). La tomodensitométrie 
confirme le caractère graisseux sous la forme d’une plage homogène 
hypodense (-30 à -120 UH), n’infiltrant pas la graisse adjacente. L’IRM 
montre une masse homogène en hypersignal en T1, avec une chute de 
signal sur les séquences avec suppression de graisse, et de signal intermé- 
diaire en T2, sans prise de contraste après injection de gadolinium [97]. 

Le diagnostic différentiel est la lipomatose ou amas graisseux non encap- 
sulé, touchant hommes et femmes avec la même fréquence mais avec une 
distribution souvent différente : lipomatose médiastinale supérieure moyenne 
chez l’homme ; amas graisseux cardiophrénique chez la femme. Les facteurs 
favorisants sont l’obésité, l’hypercorticisme, le diabète de type 2. Ces amas 
déforment la silhouette médiastinale sur la radiographie, mais le diagnostic 
est rectifié par la tomodensitométrie qui rattache la déformation à un amas de 
graisse typique (Figure 21-49 et voir Figure 8-166). 


Liposarcome 


Les liposarcomes médiastinaux sont exceptionnels, plus fréquents dans 
le médiastin antérieur, le plus souvent de densité ou signal hétérogène, 
voire tissulaire sans aucune composante graisseuse [50]. 
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Lymphangiome 


Cette rare anomalie congénitale bénigne des vaisseaux Iymphatiques 
représente 0,7 à 4,5 % des masses médiastinales de l’adulte [63]. Ils peuvent 
se développer de manière isolée au niveau du médiastin mais être en conti- 
nuité avec une lésion de topographie cervicale ou être associés à une locali- 
sation pariétale (Figure 21-50). L'association au chylothorax est possible. 
La présentation médiastinale isolée est souvent découverte tardivement 
lorsque la lésion atteint une taille suffisante pour entraîner un syndrome de 
masse [64]. En tomodensitométrie et IRM [98], les lésions ont une densité/ 
signal hydrique, une paroi fine, et le diagnostic peut être évoqué lorsque des 
cloisons sont mises en évidence après injection de contraste, ce qui est en 
pratique rarement le cas. Les lymphangiomes caverneux sont caractéris- 
tiques du fait de leur caractère multicloisonné et multikystique. 


Hémangiome 


Cette tumeur vasculaire bénigne très rare (0,5 %) du médiastin antérieur 
et supérieur est le plus souvent rencontrée chez l’enfant ou l’adulte jeune 
asymptomatique ou souffrant de douleurs thoraciques et dyspnée. Trois 
types histologiques sont rapportés : caverneux, capillaire, veineux, en 
fonction de la taille des espaces vasculaires [99]. Radiologiquement, ces 
lésions forment des masses de contours réguliers ou lobulés contenant par- 
fois des phlébolithes, spécifiques de cette tumeur. 

La tomodensitométrie montre une masse tissulaire hétérogène associée 
à une infiltration de la graisse adjacente. Le diagnostic d’hémangiome 
reste difficile car la tumeur mime le plus souvent un thymome bien diffé- 
rencié (voir Figure 8-176). 


Tumeur solitaire fibreuse médiastinale et fibrosarcome 


Ils sont exceptionnels, souvent peu symptomatiques et sans caractéris- 
tique d’imagerie propre, apparaissant comme des masses volumineuses de 
contours nets, parfois lobulés, souvent hétérogènes, Le siège médiastinal 
ou pleural, beaucoup plus fréquent, est souvent difficile à établir en Image- 
rie. Le diagnostic est anatomopathologique [100]. 


Conclusion 


L’imagerie des tumeurs médiastinales repose sur une bonne connais- 
sance de la sémiologie radiographique puis sur la réalisation d'examens 
tomodensitométriques et/ou IRM complets tant sur le plan de la précision 
anatomique que sur le plan de la caractérisation tissulaire. Le diagnostic 
différentiel sera alors réduit, permettant de choisir des options thérapeu- 
tiques variables en fonction du diagnostic : abstention, surveillance, biop- 





Figure 21-46 Méningocèle thoracique supérieure chez une patiente âgée de 45 ans pré- 
sentant une maladie de von Recklinghausen. à) Cliché thoracique de face montrant le comble- 


ment de la clarté apicale droite par une masse de tonalité tissulaire (flèche). Noter la présence de 
multiples tumeurs cutanées bilatérales. b) IRM passant par l’apex en séquence pondérée en T1 mon- 
_ trant la formation en hyposignal développée vers l’apex droit (flèche), connectée au liquide cépha- 
ue lorachidien entourant la moelle. c) Coupe axiale pondérée en T2 confirmant le caractère liquidien en 
hypersignal identique à celui du LCR (flèche) de cette formation liée à une méningocèle dans le 
cadre d’une maladie de von Recklinghausen. 
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Figure 21-47 Radiculocèles thoraciques multiples chez 
une patiente âgée de 50 ans, traitée pour un mélanome. 
a) Tomodensitométrie après injection de produit de contraste 


au temps veineux montrant la présence de masses ovalaires de 
densité tissulaire situées dans les gouttières costovertébrales 
droite et gauche (flèches). Opacité arrondie bien limitée dans 
sa portion externe en connexion avec le fourreau dural passant 
par le trou de conjugaison droit. b) IRM coronale en séquence 
pondérée en TI montrant la présence d'images vides de signal 
à paroi fine étagées, paravertébrales (flèches). c) IRM coro- 
nale en séquence pondérée en T2 montrant le caractère liqui- 
dien de ces formations apparaissant en hypersignal (flèches) 
correspondant à des radiculocèles. 
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Figure 21-48 Lipome médiastinal moyen chez un homme âgé de 61 ans. Anomalie connue et inchangée depuis 10 ans. 
a) Radiographie thoracique de face montrant une masse médiastinale moyenne supérieure droite de contours externes lisses et réguliers 
(flèche). b) Tomodensitométrie après injection montrant le caractère homogène et hypodense de la masse (—-103 UH), ses contours 
réguliers, refoulant le parenchyme pulmonaire du lobe supérieur droit (flèche). Noter l'inflation de la graisse médiastinale antérieure. 


sie transpariétale guidée par imagerie, abord chirurgical à visée curative 
ou afin de réaliser une biopsie!" 


ADÉNOPATHIES 
Philippe Grenier 


Le médiastin représente un des principaux carrefours lymphatiques de 
l’organisme. L’atteinte des chaînes ganglionnaires y est fréquente, aussi 
bien dans les processus malins (lymphome ou métastases des cancers 
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bronchique, œsophagien ou extrathoracique) que dans les granulomatoses 
infectieuses (tuberculose, histoplasmose) et non infectieuses (sarcoïdose). 
Certaines adénopathies ont des causes autres et diverses, d’origine virale, 
mycotique, silicotique ou idiopathique. 

L'imagerie a une place importante dans la détection des adénopathies en 
dépistant l’hypertrophie ganglionnaire. Elle reste toutefois incapable de 
reconnaître la nature histologique des ganglions atteints. Les adénopathies 
hilaires, bien que n’appartenant pas à proprement parler au médiastin, sont 
regroupées avec les adénopathies médiastinales dont elles partagent les 
étiologies et les problèmes diagnostiques. 


Chaînes ganglionnaires du médiastin : rappel anatomique 


Les chaînes du médiastin peuvent être subdivisées en chaînes axiales 
(paratrachéales et sous-carénaires) et chaînes périphériques (médiastinales 
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Figure 21-49 Lipomatose médiastinale chez un homme âgé de 63 ans aux antécédents d’angor coronarien. a) Radiographie 
thoracique de face montrant un élargissement de la bande paratrachéale droite régulier sans effet de masse sur la trachée (flèche), un 
effacement de la pointe du ventricule gauche (flèche creuse) et du contour de l'oreillette droite. b) Tomodensitométrie après injection 
passant par la crosse de l’aorte montrant une infiltration graisseuse médiastinale antérieure et moyenne (flèche) correspondant à une lipo- 
matose. c) Tomodensitométrie après injection passant par le cœur montrant une infiltration graisseuse de l'angle cardiophrénique anté- 
rieur droit et gauche (flèches). Noter l’infiltration graisseuse médiastinale postérieure. 





Figure 21-50 Lymphangiome caverneux médiastinopariétal thoracique droit chez 
un homme âgé de 44 ans. a) Reconstruction tomodensitométrique coronale sans injec- 


tion de produit de contraste montrant une masse tissulaire hétérogène contenant plusieurs 
foyers de calcifications punctiformes étendue sur 18 cm de hauteur (flèches). b) Recons- 
truction tomodensitométrique coronale montrant la prise de contraste modérée de cette 
lésion ainsi que le lymphangiome pariétal droit étendu à la plèvre (flèche). ce) IRM coronale 
en séquence T1 après injection de produit de contraste montrant le caractère hétérogène 
(flèche) du lymphangiome. d) IRM coronale en séquence T2, montrant l’étendue du lym- 
phangiome caverneux médiastinal et pariétal ainsi que pleural (flèche). 
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antériéures, transverses et postérieures) selon qu’elles ont ou non un rap- 
part anatomique avec l’axe trachéobronchique. À ces chaînes viscérales 
Médiastinales, il est convenu de joindre des chaînes pariétales qui sont dia- 
phragmatiques, mammaires internes et pariétales postérieures. 


Chaînes viscérales 


La chaîne paratrachéale droite est formée de 7 à 8 ganglions situés sur 
le versant antérolatéral droit de la trachée, au sein du tissu cellulograisseux 
de la loge de Baréty. Le croisement antérieur du tronc artériel brachio- 
céphalique avec la trachée sépare cette chaîne ganglionnaire en deux 
étages principaux, un étage supérieur situé au-dessus du croisement de 
l'artère et de la trachée et un étage inférieur situé au-dessous du croise- 
ment. La partie inférieure de cette chaîne est matérialisée par un ganglion 
situé entre la crosse de la veine azygos et l’angle trachéobronchique droit 
que l’on appelle ganglion de la crosse azygos. Au-dessous de cette limite 
siège un groupe ganglionnaire, appelé ganglions précarénaires, que l’on 
incorpore à la chaîne paratrachéale droite, et qui est situé en avant de la 
bifurcation trachéale et de la bronche souche droite. 

La chaîne paratrachéale gauche, où chaîne récurrentielle, est stricte- 
ment latérotrachéale, satellite du nerf récurrent gauche. La crosse aortique 
permet d’y individualiser trois étages : l’étage inférieur ou sous-aortique, 
où les ganglions siègent entre l’angle trachéobronchique gauche et le liga- 
ment artériel, l’étage moyen ou aortique, où les ganglions siègent entre la 
crosse aortique et la trachée, et l’étage supérieur ou sus-aortique, où les 
ganglions siègent entre l’artère sous-clavière gauche et la trachée. 

Les ganglions sous-carénaires, ou groupe de la bifurcation, sont 
formés de 3 à 4 ganglions situés sous la carène, dans un espace cellulo- 
graisseux limité à droite et à gauche par les bronches souches, en avant par 
l'artère pulmonaire droite et en arrière par la face antérieure du récessus 
sous- et rétrocarénaire. 

La chaîne médiastinale antérieure droite est inconstante, retrouvée seu- 
lement dans trois quarts des cas et souvent limitée à un groupe ganglion- 
naire situé en avant de la veine cave supérieure. 

La chaîne médiastinale antérieure gauche est en situation antérolaté- 
rale gauche par rapport à la crosse aortique et aux troncs supra-aortiques. 
La crosse aortique permet de distinguer trois étages à cette chaîne, un 
étage sous-aortique où un volumineux ganglion vu dans la fenêtre aorto- 
pulmonaire est situé en dehors du ligament artériel (ganglion du canal de 
Botal), un étage aortique où des ganglions verticaux sont plaqués contre 
la face antérolatérale de la crosse, satellites du nerf phrénique, et un 
étage sus-aortique où les ganglions sont situés au contact de l’artère 
carotide primitive gauche, puis sur la face externe du tronc veineux bra- 
chiocéphalique gauche. 

Il faut remarquer que la fenêtre aortopulmonaire est divisée par le liga- 
ment artériel en deux parties. Les ganglions situés en dehors du ligament 
artériel appartiennent à la chaîne médiastinale antérieure gauche, les 
ganglions situés en dedans du ligament artériel font partie de la chaîne 
paratrachéale gauche. 

La chaîne médiastinale transverse, très inconstante, est satellite du 
tronc veineux brachiocéphalique gauche, dans la lame thyropéricardique. 

La chaîne médiastinale postérieure est composée de ganglions groupés 
autour de l’œsophage et de l’aorte descendante. Elle se prolonge vers le 
bas dans l’espace rétrocrural ou inframédiastinal postérieur, limitée par les 
piliers du diaphragme sur le versant antérieur de T12 et LI. 


Chaînes pariétales 


Les groupes diaphragmatiques, ou cardiophréniques, sont formés de 
très petits ganglions situés autour de la base du péricarde. Plusieurs 
amas peuvent être identifiés. Les amas prépéricardiques sont formés 
d’un groupe médian rétroxiphoïdien et de groupes latéraux situés en 
arrière des extrémités antérieures des 7° côtes. Les amas latéropéricar- 
diques droit et gauche sont au voisinage de chaque nerf phrénique 
homolatéral. 

Les chaînes mammaires internes sont symétriques, situées de chaque 
côté du sternum, plaquées contre les cartilages costaux et satellites des 
vaisseaux mammaires internes, Les ganglions sont souvent situés en 
regard des trois premiers espaces intercostaux. 
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Les chaînes pariétales postérieures, où paraspinales, sont formées de 
ganglions intercostaux satellites du paquet vasculonerveux intercosta] 
situés surtout dans le segment latérovertébral. 


Signes radiologiques 


Les adénopathies médiastinales ne sont repérées sur les radiographies 
thoraciques que lorsque l’hypertrophie ganglionnaire est franche et indis- 
cutable. Les aspects réalisés dépendent du territoire médiastinal où siège Ja 
chaîne hypertrophiée et sont habituellement non spécifiques, faisant discu- 
ter les autres causes de syndrome médiastinal. Depuis l'avènement de Ja 
tomodensitométrie, la valeur diagnostique des radiographies thoraciques 
pour le diagnostic d’adénopathies médiastinales a pu être évaluée dans 
quelques-uns des territoires les plus fréquemment atteints. 


Adénopathies paratrachéales droites 


Elles s’expriment par plusieurs signes radiologiques dont la fréquence a 
pu être évaluée par Müller et al. [101] sur une étude de corrélations radio- 
tomodensitométriques. Ces signes sont : 

— l'élargissement de la bande paratrachéale droite (31 &) (Figure 21-51) : 

— l’agrandissement du bouton azygos (42 %) ; 

— une convexité anormale du bord externe de l’opacité de la veine cave 
supérieure vue de face (41 %) (Figure 21-52) ; 

— une augmentation de la densité radiologique vue en regard de l’opa- 
cité de la veine cave supérieure (83 %) (voir Figure 21-51). 

Le dernier signe est d’appréciation difficile, mais paraît être le plus fré- 
quemment rencontré. La position très antérieure par rapport à la trachée de 
la chaîne paratrachéale droite explique la fréquence de ce signe et la rela- 
tive rareté de l'élargissement de la bande paratrachéale droite. L'agrandis- 
sement du bouton azygos est reconnu quand celui-ci mesure plus de 
10 mm de diamètre. Il traduit l’hypertrophie du ganglion satellite de la 
crosse de la veine azygos. Il est facilement différencié d’une dilatation 
anormale de la veine azygos par un examen sous scopie télévisée. L’opa- 
cité d’une dilatation veineuse augmente de taille lors du décubitus et dimi- 
nue de taille lors de la manœuvre de Valsalva. En ne retenant qu’un seul 
des quatre signes possibles pour le diagnostic d’adénopathies paratra- 
chéales droites, Müller et al. [101] évaluent la sensibilité et la spécificité 
des radiographies standard respectivement à 89 et 94 %. 


Adénopathies paratrachéales gauches (voir Figure 21-51) 


Elles sont très rarement décelées sur les radiographies thoraciques car 
situées en arrière et en dedans des opacités de la crosse aortique et de 
l'artère sous-clavière gauche. Elles peuvent quelquefois être repérées par 
l’opacification barytée de l’œsophage sur lequel elles marquent une 
empreinte antérogauche. 


Adénopathies de la fenêtre aortopulmonaire 


La fenêtre aortopulmonaire est une zone relativement aveugle sur le 
cliché thoracique. Les adénopathies ne sont repérées que lorsqu'elles ont 
une taille importante, habituellement supérieure à 2 cm, et lorsqu'elles 
siègent dans la portion la plus externe de la fenêtre, débordant largement 
la tangente sagittale au bord externe de l’aorte descendante [102]. En pra- 
tique, les adénopathies qui sont repérées radiologiquement sont celles qui 
appartiennent à la chaîne médiastinale antérieure gauche, tandis que celles 
appartenant à la chaîne paratrachéale ou récurrentielle gauche, situées pro- 
fondément dans la fenêtre, ne sont pas décelées. Les critères radiologiques 
qui définissent les adénopathies de la fenêtre aortopulmonaire sont 
variables, entre un volumineux syndrome médiastinal comblant la fenêtre 
ou une simple convexité anormale localisée et isolée du segment vertical 
de la ligne aorticopulmonaire (voir Figure 21-52). L’effacement de la 
fenêtre sur le cliché de profil est d’appréciation plus difficile. 


Adénopathies médiastinales antérieures 


Elles se traduisent de face par un élargissement de l’ombre médiastinale 
supérieure s’arrêtant au niveau de la projection des clavicules. L’opacité 
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Figure 21-51 Sarcoïdose. Radiographie du thorax centrée sur le médiastin. 
Adénopathies médiastinales touchant le territoire latéro-trachéal droit et les 
chaînes médiastinales antérieures gauches. On note aussi l’aspect de broncho- 
gramme aérique du tronc bronchique intermédiaire et la disparition des deux 
gradients verticaux et horizontaux de densité de la région sous-carinaire, Ce 
signe permet d'affirmer la présence d’adénopathie sous-carinaire. 


de l’adénopathie de la chaîne droite déborde en dehors l’opacité du bouton 
azygos et descend au-dessous du plan de la carène. L’opacité de l’adéno- 
pathie de la chaîne gauche peut effacer le contour du bouton aortique, 
déformer ou lobuler le contour externe de l’opacité de l’artère sous-cla- 
vière gauche (voir Figure 21-51). De profil, l’opacité est rétrosternale, à 
limites souvent floues, effaçant à droite la limite antérieure de l’opacité de 
la veine cave supérieure ou celle de l’aorte ascendante. 


Adénopathies sous-carénaires 


En se développant vers l’arrière, elles peuvent refouler en arrière et vers 
la droite la partie supérieure du récessus para-azygo-æsophagien. Un des 


www.lemanip.com 


753 
Tout Est Gratuit 


signes radiologiques est donc la déformation de la portion supérieure de la 
ligne para-azygo-æsophagienne qui devient convexe vers la droite. Toute- 
fois, un aspect normal de la ligne para-azygo-œsophagienne n'exclut pas 
la présence d’une adénopathie dont l’expansion postérieure ne déforme 
pas le récessus para-azygo-æsophagien. Lors du transit baryté, l'œsophage 
présente une encoche extrinsèque sur la face antérieure de son tiers moyen. 
Un refoulement œsophagien postérieur et gauche est possible en cas 
d’adénopathie volumineuse. L’expansion droite de l’adénopathie sous- 
carénaire peut venir tapisser la face interne de la bronche souche droite et 
du tronc bronchique intermédiaire effaçant de face l’image de la bande 
bronchique interne droite (BBID) et créant l’image d’un bronchogramme 
aérique de l’axe bronchique droit (voir Figure 21-51), De profil, l’adéno- 
pathie est parfois visible comme une opacité sous-carénaire à limite posté- 
rieure nette et convexe vers l’arrière (Figure 21-53). Elle s'accompagne 
parfois d’un effacement ou d’un épaississement de la bande bronchique 
postérieure droite. L’élargissement de la carène est un signe d’apprécia- 
tion difficile vu dans les adénopathies les plus volumineuses. 

Müller et al. [103] notent, dans une étude corrélative avec la tomoden- 
sitométrie, pour des adénopathies de 15 mm de diamètre : 

- une anomalie du contour du récessus para-azygo-œæsophagien dans 
23 % des cas ; 

— une augmentation de la densité de l’espace sous-carénaire dans 40 
des cas ; 

— une absence de visibilité de la BBID dans 73 % des cas. 

Ils évaluent la sensibilité et la spécificité du cliché thoracique standard 
à 86 % et 83 % [1031]. 

Parallèlement, nous avons pu identifier radiologiquement 80 % des adé- 
nopathies sous-carénaires de plus de 2 cm de diamètre sur un des signes 
suivants : 

— disparition simultanée des deux gradients de densité vertical et hori- 
zontal qui définissent la clarté sous-carénaire (53 %) ; 

— inversion du gradient de densité vertical (43 %) ; 

— signe du bronchogramme aérique sur l’axe bronchique droit associé à 
une disparition de la BBID (20 %) [1041]. 


Adénopathies médiastinales postérieures 


Les adénopathies latéro-æsophagiennes peuvent être repérées par une 
opacité déformant le tiers moyen ou le tiers inférieur de la ligne para- 
azygo-œsophagienne quand elles se développent à droite, ou bien par une 
déformation de la ligne para-aortique ou par l'apparition d’une ligne para- 
azygo-œsophagienne gauche anormale quand elles se développent à 
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Figure 21-52 Sarcoïdose. Découverte fortuite d'anomalies sur une radiographie du thorax à 
l'embauche d’une femme âgée de 35 ans. a) Adénopathie latéro-trachéale droite, adénopathies des 
chaînes médiastinale antérieure gauche et hilaire gauche, adénopathie latéro-trachéale gauche 
sous-aortique; adénopathies hilaires bilatérales et adénopathie sous-carinaire avec disparition du 
gradient horizontal et du gradient vertical de densité. b et e) Coupes tomodensitométriques axiales 
avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale, Confirmation de la présence d'une 
volumineuse adénopathie de la chaîne médiastinale antérieure gauche, et adénopathies des chaînes 
latéro-trachéale gauche, latéro-trachéale droite, sous-carinaire et hilaires bilatérales. 
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Figure 21-53 Lymphome non hodgkinien. Cliché de profil. Adénopathies 
hilaires et sous-carénaires. La limite postérieure de la masse sous-carénaire est 
convexe en arrière (flèches). Effacement de la bande bronchique postérieure 
droite et réduction de la lumière du tronc bronchique intermédiaire et de la 
bronche lobaire inférieure. 
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Figure 21-54 Maladie de Hodgkin sous chimiothérapie. Cliché de face. 
Adénopathies médiastinales postérieures (flèches) et adénopathie diaphragma- 
tique paracardiaque droite (flèches creuses). 


gauche (Figure 21-54). Sur le transit baryté, elles peuvent encocher l’æso- 
phage, adhérer à sa paroï simulant alors l’image d’une tumeur bénigne 
sous-muqueuse. 


Adénopathies pariétales postérieures 


Elles se traduisent par un refoulement localisé avec convexité externe 
des lignes paravertébrales. 


Adénopathies mammaires internes 


“ 


Elles sont radiologiquement difficiles à visualiser. De face, elles 
échappent le plus souvent ou se traduisent par une faible opacité à limites 
floues en situation parasternale. Des clichés complémentaires, en inci- 
dence antéropostérieure avec parfois petite rotation de 10 à 15°, créent une 
tangence sur l’adénopathie facilitant sa détection. De profil, l’opacité est 
rétrosternale à limite postérieure nette et convexe en arrière. Elle respecte 
le plus souvent la ligne rétrosternale. 
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Adénopathies diaphragmatiques 


Environ seulement 50 % d’entre elles sont repérées par l’examen radio- 
logique standard [105, 106]. Les opacités siègent habituellement dans Jes 
angles cardiophréniques. De face, les opacités sont convexes en dehors et 
déforment la silhouette cardiaque (voir Figure 21-54). De profil, les Opaci- 
tés sont soit dans l’angle cardiophrénique antérieur, soit superposées à 
l’opacité cardiaque [106]. Le diagnostic différentiel se pose avec toutes les 
tumeurs médiastinales antérieures, les kystes pleuropéricardiques, les 
amas graisseux, les hernies de la fente de Larrey et les épanchements pleu- 
raux cloisonnés. 


Adénopathies hilaires 


Elles se traduisent soit par une opacité ovalaire à projection hilaire 
sur les deux incidences orthogonales, soit comme une déformation 
lobulée et localisée d’un hile, soit comme une augmentation de volume 
sans déformation hilaire évidente (voir Figure 21-52a). Dans le dernier 
type d'image, le diagnostic différentiel se pose avec une simple aug- 
mentation de calibre des vaisseaux pulmonaires. Dans les cas douteux, 
la tomodensitométrie avec ou sans injection de produit de contraste 
permet de différencier les adénopathies des anomalies vasculaires 
pulmonaires. 

Devant une masse hilaire unilatérale, le diagnostic se pose entre une 
adénopathie et une tumeur bronchique centrale dont la fibroscopie et la 
tomodensitométrie peuvent reconnaître la composante endobronchique 
(voir Figure 21-52a). 


Calcifications (Figure 21-55) 


Quelle que soit la localisation des adénopathies dépistées, la radiogra- 
phie standard peut mettre en évidence des calcifications. Celles-ci 
prennent l’aspect soit d’une ponctuation unique ou multiple, soit d’une 
imprégnation calcique diffuse. Les calcifications en coquille d'œuf sont 
définies par la présence d'images calciques de 2 mm d’épaisseur et de 
forme linéaire arciforme situées à la périphérie du ganglion. Le cercle cal- 
cifié périphérique peut être continu ou discontinu. 


Retentissement trachéobronchique 


Quand les adénopathies sont volumineuses, elles peuvent s’accompa- 
gner d’une diminution de calibre de la trachée, de sténoses bronchiques 
siégeant le plus souvent sur la bronche souche gauche, mais pouvant aussi 
obstruer la lumière de bronches lobaires. Ces obstructions bronchiques 
peuvent s'accompagner de troubles de ventilation. 

Toute opacité parenchymateuse pulmonaire venant au contact du 
médiastin rend difficile, voire impossible, la détection des adénopathies 
médiastinales. 


Signes tomodensitométriques 


La tomodensitométrie est aujourd’hui la technique d’imagerie la plus 
sensible avec l’IRM pour reconnaître les adénopathies médiastinales. Ses 
performances sont nettement supérieures à celles de l’examen radiolo- 
gique standard [107]. Comme sur l’examen radiologique, le diagnostic 
d’adénopathies repose sur le diagnostic d’hypertrophie ganglionnaire 
(Figures 21-56 et 21-57). Toutefois, la notion même d’hypertrophie 
implique une parfaite connaissance des critères tomodensitométriques de 
forme et de dimension des ganglions normaux du médiastin. 


Aspect tomodensitométrique et dimensions 
des ganglions normaux 


Chez le sujet normal, les ganglions apparaissent comme des opacités 
rondes ou ovalaires, à limites nettes bien silhouettées par la graisse 
médiastinale, avec une densité tissulaire homogène peu ou pas modifiée 
par l'injection intraveineuse rapide de produit de contraste. La forme 
du ganglion résulte de son orientation, axiale ou oblique, par rapport au 
plan de coupe transverse. Certains groupes ganglionnaires semblent 
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mieux étudiés que d’autres par la tomodensitométrie. Les études autop- 
siques, faites parallèlement à des études tomodensitométriques chez 
des sujets normaux, ont permis d'établir que pour la chaîne paratra- 


chéale droite les ganglions étaient décelés chez 88 à 97 % des sujets, . 


avec plus d’un ganglion décelé au niveau de cette chaîne dans près de 
30 % des cas. Les ganglions sous-carénaires et ceux de la fenêtre aorto- 
pulmonaire, constants dans les études anatomiques, ne sont vus en 
tomodensitométrie que dans un tiers des cas. L'évaluation des dimen- 
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Figure 21-55 Adénopathies hilaires et 
médiastinales calcifiées. Clichés de thorax 
de face (a) et de profil (b). Les ganglions sont 
hypertrophiés et calcifiés dans les chaînes 
hilaires, trachéobronchiques et médiastinales 
antérieures. 


Figure 21-56 Adénopathies 
médiastinales et hilaires dans 
le cadre d’une sarcoïdose. 
Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtre médiastinale 
avec injection intraveineuse de 
produit de contraste (a-f). Volumi- 
neuses adénopathies Jatéro-tra- 
chéale droite, sous-carinaire et 
hilaires bilatérales. Les ganglions 
latéro-trachéaux gauche sous-aor- 
tique et médiastinal antérieur 
gauche sont à la limite de la nor- 
male. Les flèches marquent les 
adénopathies  intersegmentaires 
dont le ganglion préveineux infé- 
rieur gauche. 





sions du ganglion est établie par la mesure des diamètres. Les diamètres 
horizontaux sont facilement mesurables. Le diamètre vertical n’est 
jamais mesuré car soumis à des erreurs d'interprétation du fait des 
variations de volume respiratoire au moment de l’apnée et des effets de 
volume partiel aux extrémités supérieure et inférieure du ganglion. 
Ceci peut sous-estimer la longueur des ganglions dont le grand axe est 
vertical, c’est-à-dire la plupart des ganglions axiaux et médiastinaux 
antérieurs. 
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Figure 21-57 Adénopathie métastatique d’un cancer bronchopulmo- 
naire. Coupe tomodensitométrique après injection intraveineuse de produit de 


contraste, Hypertrophie des ganglions de la chaîne médiastinale antérieure 
gauche (flèches courbes). L’opacité rétro-aortique au contact de la face antéro- 
latérale gauche du corps vertébral correspond à la tumeur pulmonaire primitive 
périphérique envahissant le médiastin postérieur (flèche). 


Les variations de taille des ganglions médiastinaux chez le sujet normal 
ont été étudiées. 

+ Schnyder et Gamsu [108] ont étudié les ganglions de la chaîne 
paratrachéale droite chez 127 sujets normaux et en ont mesuré 171. 
La très grande majorité des ganglions avaient un grand diamètre hori- 
zontal compris entre 2,5 mm et 10 mm. Aucun d’entre eux n’excédait 
14 mm, le diamètre du ganglion semblait augmenter avec l’âge. 

« Généreux et Howie [109] ont mesuré le grand diamètre horizontal 
de 225 ganglions repérés chez 39 sujets. La grande majorité des 
ganglions paratrachéaux supérieurs (2D et 2G) avait un diamètre com- 
pris entre 2 et 6 mm et la grande majorité des ganglions paratrachéaux 
inférieurs (4D et 4G), sous-carénaires [110] et aortopulmonaires (4G et 
5) avait un diamètre compris entre 6 et 15 mm. Pour 99 % des ganglions, 
tous territoires confondus, le grand diamètre était inférieur à 16 mm. 

+ Glazer et al. [111] ont mesuré le petit diamètre horizontal de 
477 ganglions repérés chez 56 sujets. Tous les ganglions mesurés (sauf 
4) avaient un petit diamètre égal ou inférieur à 10 mm. Les ganglions 
paratrachéaux supérieurs étaient plus petits que les paratrachéaux infé- 
rieurs. Les ganglions situés à droite de la trachée étaient plus gros que 
les ganglions situés à gauche. Les plus gros ganglions étaient vus dans 
les territoires paratrachéaux inférieurs droits et sous-carénaires. Au 
terme de leur étude, les auteurs considèrent comme hypertrophié tout 
ganglion dont le petit diamètre horizontal est supérieur à 10 mm. 

Pour certaines chaînes ganglionnaires, cette limite supérieure de la nor- 
malité du petit diamètre ganglionnaire peut être abaissée à 8 mm 
(chaîne 6) ou à 7 mm (chaînes 2D, 2G, 8G et 10G). Pour les ganglions de 
la chaîne mammaire interne, un petit diamètre supérieur à 6 mm est déjà 
considéré comme pathologique (Figure 21-58). Il en est de même des 
ganglions des chaînes diaphragmatiques dont le diamètre normal est tou- 
jours inférieur à 5 mm [112] (Figure 21-59). 


Sémiologie tomodensitométrique des adénopathies 


Une fois reconnue sur l’hypertrophie, l’adénopathie peut être analysée 
sur les autres éléments sémiologiques. 

Les limites sont le plus souvent nettes et silhouettées par la graisse 
médiastinale, mais elles peuvent quelquefois être floues. La perte de net- 
teté peut s’observer soit par franchissement de la capsule par le processus 
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Figure 21-58 Tuberculose ganglionnaire. Coupe tomodensitométrique axiale 
en fenêtre parenchymateuse après injection de produit de contraste. Adénopathie de 
la chaîne mammaire interne droite (flèche) et adénopathie partiellement nécrotique 
de la chaîne médiastinale antérieure gauche (flèche large) située entre la crosse aor- 
tique en dedans et une veine cave supérieure gauche en avant. 





Figure 21-59 Adénopathie métastatique d’un carcinome indifférencié. 
Coupe tomodensitométrique après injection intraveineuse de produit de 
contraste. Hypertrophie de ganglions des chaînes diaphragmatiques ou paracar- 
diaques antérieures (flèches courbes). 


infiltrant le ganglion, soit par une réaction fibrosante ou inflammatoire 
périganglionnaire, soit par une infiltration concomitante du médiastin 
qu’elle soit fibreuse, inflammatoire ou tumorale. Les rapports de l’adéno- 
pathie avec les organes de voisinage sont variables d’un cas à l’autre. 
Lorsque l’adénopathie est volumineuse, elle peut comprimer ou refouler 
les bronches, la trachée ou les vaisseaux du médiastin (Figure 21-60). 

La structure du ganglion hypertrophié est le plus souvent homogène, 
avec une densité de type solide de 30 à 60 UH. Parfois, le centre du ganglion 
hypertrophié peut paraître relativement hypodense (Figure 21-61). L'adé- 
nopathie est parfois très dense avant injection de produit de contraste. Elle 
traduit alors une surcharge en hémosidérine. À l’inverse, elle peut apparaître 
parfois très hypodense donnant un aspect kystique ou semi-kystique avec un 
contenu hétérogène (Figure 21-62). Habituellement, après injection intra- 
veineuse, la densité de l’adénopathie se rehausse faiblement. Quelquefois, la 
prise de contraste peut être intense traduisant une hypervascularisation du 
ganglion [113]. 

Les calcifications ganglionnaires sont plus facilement vues que sur les 
radiographies standard [114]. Les calcifications peuvent être partielles. 
ponctuées, en situation centrale, ou excentrées dans le ganglion 
(Figure 21-63). Elles peuvent imprégner de manière massive l’adénopa- 
thie ou garder une position périphérique dessinant des calcifications en 
coquille d'œuf (Figure 21-64). 
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Figure 21-60 Adénopathie hypervascularisée de la chaîne latérotra- 
chéale droite. Coupe tomodensitométrique avec injection de produit de 


contraste, Cette masse ganglionnaire comprime et déforme la lumière de la tra- 
chée. Sa densité est supérieure à celle des muscles de la paroi. Elle s’est rehaus- 
sée après l'injection intraveineuse de produit de contraste. 
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(Tableau 21-XIX) 


Les ganglions du médiastin peuvent être classés en fonction de leur 
topographie. Plusieurs classifications ont été proposées au fil du temps. La 
description qui est présentée ici utilise les termes recommandés par 
l’ American Joint Committee on Cancer et l’Union internationale contre le 
cancer (AJCC-UICC) qui a été proposée avant tout pour le bilan d’exten- 
sion des cancers du poumon. Cette classification est semblable à celle 
décrite par l’ American Thoracic Society à la différence près que tous les 
ganglions autour des bronches souches siégeant en dedans de la plèvre 
médiastinale sont classés comme paratrachéaux, et que tous les ganglions 
hilaires sont ceux siégeant à l’extérieur de la plèvre médiastinale. 

La classification AJCC-UICC est fondée sur une imagerie en coupe et 
fait directement référence à l’anatomie transverse (Figure 21-65). Le plan 
tangentiel au bord supérieur de la crosse aortique est un plan très important 
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Figure 21-62 Adénopathie métastique d’un cancer du testicule d’allure 
kystique. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre médiastinale après 


injection intraveineuse de produit de contraste en bolus centrées sur la portion 
horizontale de l’aorte. Volumineuses adénopathies de la chaîne latéro-trachéale 
droite et de la chaîne médiastinale antérieur droite visible de part et d’autre de 
la veine cave supérieure. Elles prennent un allure kystique avec une hypoden- 
sité centrale et une prise de contraste en couronne. 


qui divise les ganglions en deux territoires : ceux qui sont situés au-dessus 
de ce plan sont appelés les ganglions médiastinaux haut situés. Ils com- 
prennent ceux de la station 1 qui siègent au-dessus du bord supérieur du 
tronc veineux innominé gauche, les ganglions paratrachéaux supérieurs 
droits (station 2D), gauches (station 2G) et postérieurs (station 3P), les 
ganglions prévasculaires qui siègent en avant des artères (carotide primi- 
tive et sous-clavière) (station 3A). 

Les ganglions situés au-dessous du plan tangentiel au toit de la crosse aor- 
tique sont séparés en ganglions paratrachéaux (stations 4D, 4G), sous-aor- 
tiques en regard de la fenêtre aortopulmonaire (station 5), para-aortiques qui 


Figure 21-61 Métastases 
ganglionnaires nécrosées d’un 
cancer du rectum. Coupes tomo- 


densitométriques axiales avec injec- 
tion de produit de contraste en 
fenêtre médiastinale (a-d). Volumi- 
neuses masses ganglionnaires préca- 
rinaire, sous-Carinaire, hilaire droite 
et compressive sur le tronc de 
l’artère interlobaire droite, et partiel- 
lement compressibles sur le tronc 
bronchique intermédiaire. Hypoden- 
sité au centre des adénopathies. 
Adénopathie  para-œæsophagienne 
droite légèrement compressive sur la 
face postérieure de l'oreillette 
gauche, Les limites des adénopa- 
thies au sein du médiastin sont 
floues, témoignant d’une probable 
extension extracapsulaire. 
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Fiqure 21-63 Calcifications glanglionnaires hilaire et 
médiastinale au cours d’une sarcoïdose. Coupes tomo- 
densitométriques axiales sans injection de produit de 
contraste en fenêtre médiastinale centrées sur les artères pul- 
monaires principales gauche (a) et droite (b). Les calcifica- 
tions occupent soit la totalité de ganglions de taille normale, 
soit une seule partie du ganglion hypertrophié comme dans la 
région $sous-carinaire. 





Figure 21-64 Calcifications en coquille d'œuf des ganglions médiasti- 
naux et hilaires au cours d’une sarcoïdose. Homme de 50 ans parfaite- 


ment asymptomatique. Coupes tomodensitométriques axiales sans injection de 
produit de contraste, centrées sur la région sous-aortique (a) et sous-carinaire 
(b). Multiples calcifications ponctuées dont certaines sont en coquille d'œuf au 
sein des ganglions légèrement hypertrophiés. 


PATHOLOGIE 





Tableau 21-XIX Classification AJCC-UICC des ganglions médiastinaux et 
hilaires [115]. 





1. Les ganglions médiastinaux les plus hauts, situés au-dessus de la ligne 
horizontale passant par la limite supérieure du tronc veineux 
brachiocéphalique (veine innominée gauche) 

2. Les ganglions paratrachéaux supérieurs siégeant au-dessus d'une ligne 
horizontale qui est tangente au bord supérieur de la crosse aortique et 
au-dessous de la limite inférieure des territoires des ganglions n° 1 

3. Les ganglions prévasculaires et rétrotrachéaux sont notés 3A et 3P. Les 
ganglions situés sur la ligne médiane sont considérés comme homolatéraux 

4. Les ganglions paratrachéaux inférieurs qui siègent à droite ou à gauche 
de la ligne médiane de la trachée, situés entre la ligne horizontale 
tangentielle au bord supérieur de la crosse aortique et limités en bas par 
un plan croisant la bronche souche droite et la bronche souche gauche 
et tangents au bord supérieur de la bronche lobaire supérieure 
homolatérale. IIs sont à l’intérieur de l'enveloppe pleurale médiastinale. 
Les ganglions paratrachéaux inférieurs gauches siègent en dedans du 
ligament artériel 

5. Les ganglions sous-aortiques ou de la fenêtre aortopulmonaire qui siègent 
en dehors du ligament artériel, de l’aorte ou de l'artère pulmonaire gauche. 
Ils sont situés en amont de la première branche de l'artère pulmonaire 
gauche et siègent en dedans de l'enveloppe pleurale médiastinale 

6. Les ganglions para-aortiques, où ganglions de l'aorte ascendante, ou 
ganglions phréniques, qui siègent en avant et latéralement par rapport à 
l’aorte ascendante, la crosse aortique ou le tronc artériel 
brachiocéphalique au-dessous d’une ligne tangentielle au bord supérieur 
de la crosse aortique 

7. Les ganglions sous-carénaires qui siègent au-dessous de la carène et la 
trachée, mais ne sont pas associés aux bronches lobaires inférieures ou 
les artères siégeant dans le poumon 

8. Les ganglions para-œsophagiens au-dessous de la carène qui siègent au 
contact de la paroi de l’æœsophage, situés à droite ou à gauche de la ligne 
médiane, en excluant les ganglions sous-carénaires 

9, Les ganglions des ligaments pulmonaires qui siègent dans les ligaments 
pulmonaires. Ils incluent les ganglions situés au contact de la paroi 
postérieure et la partie inférieure de la veine pulmonaire inférieure 

10. Les ganglions hilaires sont situés au-delà de la ligne de réflexion de la 
plèvre médiastinale et comprennent aussi les ganglions adjacents au 
tronc bronchique intermédiaire à droite 

11. Les ganglions interlobaires qui siègent entre les bronches lobaires 

12. Les ganglions lobaires qui sont adjacents aux bronches lobaires distales 

13. Les ganglions segmentaires qui sont adjacents aux bronches segmentaires 

14. Les ganglions sous-segmentaires qui siègent autour des bronches sous- 
segmentaires 


siègent en avant et latéralement à l’aorte ascendante, la crosse aortique ou le 
tronc artériel brachiocéphalique (station 6), et les ganglions sous-carénaires 
qui siègent au-dessous des bronches souches dans l’espace limité par la 
plèvre médiastinale (station 7). Enfin, dans la partie inférieure du médiastin. 
on note les ganglions des stations para-œæsophagiennes (station 8), les 
ganglions du ligament triangulaire (station 9). Les ganglions situés au-delà 
de la plèvre médiastinale sont hilaires (station 10), interlobaires (station 11), 
lobaires segmentaires et sous-segmentaires (stations 12 à 14), 
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Fiqure 21-65 Métastases ganglionnaires calcifiées d’un ostéosarcome. Coupes tomodensitométriques trans- 
verses passant par les parties supérieures, moyenne et inférieure des poumons, centrées sur le médiastin et les hiles. Les 
ganglions des chaînes médiastinales antérieures, latérotrachéales, péribronchiques, hilaires, sous-carénaires et latéro- 


œsophagiennes sont entièrement calcifiés. 


Diagnostic différentiel 


Il est parfois difficile de reconnaître une adénopathie médiastinale quand 
l’hypertrophie ne porte que sur un seul ganglion ou amas ganglionnaire. Rien 


ne différencie cette opacité localisée, circonscrite, des autres opacités tumo- . 


rales du médiastin [115, 116, 117]. Le critère de forme peut aussi être en 
défaut lorsque l’adénopathie se traduit par une plage confluente et invasive. 
Il faut dans ce cas rechercher d’autres localisations ganglionnaires situées à 
la périphérie ou aux pôles supérieur et inférieur de l’opacité anormale, 
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Plusieurs structures normales ou pathologiques du médiastin peuvent 
entraîner l’apparition d’une opacité simulant un ganglion. Glazer et 
al. [118] ont fait l'inventaire de ces pièges et causes d’erreur. 

* Les vaisseaux médiastinaux sont parfois trompeurs. Le diagnostic 
repose sur l’injection intraveineuse rapide de produit de contraste qui aug- 
mente fortement leur densité. Les éléments vasculaires les plus souvent 
incriminés sont : 

— une artère sous-clavière droite rétro-æœsophagienne vue dans 0,5 % de 
la population ; 
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: une aorte à droite avec une artère sous-clavière gauche rétro-æsopha- 
&ienne naissant d’un diverticule de Kommerell ; 

— le toit de l’artère pulmonaire gauche donnant un effet de volume par- 
tiel dans la fenêtre aortopulmonaire ou en position haute latéro-aortique ; 

— le tronc veineux brachiocéphalique gauche dont la taille et la forme, 
variables d’un patient à l’autre, créent parfois à la coupe des formes 
pseudo-ganglionnaires ; 

— une veine intercostale supérieure droite simulant un ganglion paraspi- 
nal droit ou une veine intercostale supérieure gauche simulant un ganglion 
médiastinal antérieur gauche sur la face antéro-externe de la crosse aor- 
tique. Ces veines peuvent simuler des adénopathies quand elles sont dila- 
tées. 

Une veine cave supérieure gauche persistante, vue chez 0,3 % des 
sujets normaux, se draine verticalement dans le sinus coronaire et peut 
simuler une adénopathie médiastinale antérieure gauche. La veine 
azygos peut être sinueuse et venir, devant la carène, simuler un ganglion 
précarénaire. Quand elle est dilatée, elle peut bomber dans le récessus 
sous- et rétrocarénaire en simulant une adénopathie sous-carénaire. Les 
veines pulmonaires supérieures peuvent, dans leur segment médiastinal, 
être confondues avec des adénopathies. L’auricule droite peut, quand 
elle est proéminente, simuler un ganglion hypertrophié de la chaîne 
médiastinale antérieure droite en avant de l’aorte ascendante ou de la 
veine cave supérieure. Enfin, le toit de l’auricule gauche peut simuler 
une adénopathie entre le tronc de l’artère pulmonaire et la veine pulmo- 
naire supérieure gauche. 

+ Les récessus péricardiques sont souvent visibles en tomodensitomé- 
trie. L'image la plus fréquemment rencontrée est celle d’un récessus supé- 
rieur (50 % des cas) dont l’extension postérieure en arrière de l’aorte 
ascendante est vue comme une structure de densité tissulaire curviligne, en 
forme de croissant ou triangulaire. Chez 15 % des sujets, cette structure est 
volumineuse, simulant un ganglion précarénaire hypertrophié. De même, 
le récessus aortopulmonaire du péricarde peut parfois simuler une adéno- 
pathie médiastinale antérieure gauche latéro-aortique [118, 119]. 

+ Le thymus normal peut varier en taille, en forme et en densité selon 
l’âge des sujets. Lorsque le thymus prend une forme nodulaire, l’erreur 
peut être faite avec un ganglion des chaînes médiastinales antérieures. 

+ Certains goitres intrathoraciques peuvent se développer en arrière des 
éléments vasculaires et simuler une adénopathie latérotrachéale. Mais 
dans la plupart des cas, les coupes sus-jacentes démontrent la continuité de 
la masse avec la thyroïde. 

« Les adénopathies hilaires doivent être différenciées des éléments 
vasculaires hilaires normaux grâce à des injections de produit de 
contraste en bolus. Une différenciation entre adénopathie hilaire et 
tumeur bronchique centrale à participation endobronchique minime peut 
être difficile avant la fibroscopie. Des adénopathies hilaires segmen- 
taires de la chaîne 13 peuvent être difficiles à différencier d’un nodule 
pulmonaire solitaire. 


Imagerie par résonance magnétique 


Les adénopathies sont reconnues sur des critères morphologiques 
d’hypertrophie, appréciés comme en tomodensitométrie sur l’augmenta- 
tion des diamètres horizontaux, en prenant le même seuil de normalité 
qu’en tomodensitométrie. Les mensurations des ganglions chez le sujet 
normal, faites en IRM, n’ont pas été évaluées, en particulier la mesure du 
diamètre vertical appréciée en imagerie longitudinale. La détection des 
adénopathies médiastinales est aussi performante par l'IRM que par la 
tomodensitométrie et cela quelles que soient les chaînes concernées [120]. 
Les contours des ganglions hypertrophiés sont au mieux appréciés sur les 
séquences en écho de spin à TR court pondérées en T1. Le signal intense 
de la graisse souligne les adénopathies dont le signal a une intensité plus 
faible. Toutefois, la coalescence de plusieurs ganglions de taille normale 
au sein d’une même chaîne peut simuler une adénopathie. L’imagerie 
frontale semble particulièrement adaptée à l’étude des adénopathies de la 
fenêtre aortopulmonaire. 

Les adénopathies hilaires.sont plus facilement détectées sur l’IRM que 
sur la tomodensitométrie sous injection de produit de contraste du fait 
qu’elles sont facilement différenciées des éléments vasculaires [121, 122]. 
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Les petites calcifications sont souvent manquées par l’IRM. Les calcifi- 
cations volumineuses se traduisent par des zones hypo-intenses ou vides 
de signal au sein du ganglion hypertrophié. 


Diagnostic étiologique 


Les adénopathies médiastinales peuvent relever de plusieurs étiologies, 
qu’elles soient inflammatoires ou tumorales. Le tableau 21-XX rappelle Ja 
liste des causes fréquentes et des causes rares. 

L’imagerie, quelle que soit la technique utilisée, est incapable de recon- 
naître, sur des critères morphologiques ou densitométriques, l’étiologie 
responsable. 

La topographie des adénopathies permet d'évoquer certaines étiologies 
plutôt que d’autres. Ainsi, des adénopathies hilaires bilatérales et symétriques 
associées à une adénopathie de la chaîne paratrachéale droite inférieure sont 
évocatrices de sarcoïdose, De même, une adénopathie volumineuse isolée 
évoque au premier chef une tuberculose ou un lymphome, en particulier des 
adénopathies volumineuses du médiastin supérieur avec atteinte de la chaîne 
médiastinale antérieure évoquent avant tout une maladie de Hodgkin [123]. 
Des adénopathies diaphragmatiques se voient surtout dans les lyÿmphomes, 
lors d’une récidive après traitement ou par métastases ganglionnaires d’un 
carcinome bronchique ou d’un cancer extrathoracique [112, 124]. Des adé- 
nopathies de la chaîne mammaire interne se voient essentiellement lors des 
métastases ganglionnaires d’un cancer du sein ou plus rarement lors des 1ym- 
phomes [125, 126]. 

En réalité, bien des cas échappent à ces règles et la topographie des adé- 
nopathies n’est qu'un faible indicateur prédictif de l’étiologie. 

Les calcifications ganglionnaires sont fréquentes dans les séquelles 
de primo-infection tuberculeuse, mais un ganglion calcifié peut être 
secondairement touché par une affection inflammatoire autre que tuber- 
culeuse ou une affection maligne. L’adénopathie apparaîtra alors partiel- 
lement calcifiée. Les calcifications peuvent se voir dans d’autres 
étiologies que la tuberculose. La silicose et la pneumoconiose des 
mineurs de charbon, la sarcoïdose, les mycoses nord-américaines et 
l’amylose thoracique en sont des exemples. Des calcifications peuvent 
apparaître après radiothérapie ou chimiothérapie d’adénopathies lym- 
phomateuses [127]. Les calcifications en coquille d’œuf sont particuliè- 
rement fréquentes dans la silicose et [a pneumoconiose des mineurs de 
charbon, mais elles ont aussi été rapportées dans la maladie de Hodgkin 


Tableau 21-XX Causes des adénopathies médiastinales et/ou hilaires. 


Causes fréquentes 


Tuberculose 

Cancers bronchopulmonaires 

Métastases de cancers extrathoraciques (surtout ORL et génito-urinaires)"” 
Lymphomes, leucémies 

Pneumoconioses (silicose, pneumoconiose des mineurs de charbon, 
bérylliose chronique) 

Sarcoïdose 


Causes moins fréquentes ou rares 


Pneumonies bactériennes particulières (tularémie, brucellose, peste, 
charbon, yersiniose, listériose) 

Abcès pulmonaires, infections chroniques 

Pneumopathies virales 

Histoplasmose et autres mycoses 

Poumon éosinophile tropical 

Métastases de cancers du sein, de cancers de l’œsophage, de tumeurs 
thymiques ou de tumeurs malignes pariétales 

Maladie des chaînes légères 

Bronchectasies surinfectées (mucoviscidose) 

Granulomatose avec polyangéite (Wegener), lupus érythémateux 
systémique 

Maladie de Castleman 

Adénopathies angio-immunoblastiques 

Histiocytose à cellules de Langerhans 

Amylose thoracique 


(1) Adénopathies associées dans un cas sur deux à des mélaslases pulmonaires ou une lym- 
phangite carcinomaleuse. 
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après chimiothérapie, dans la sarcoïdose, l’histoplasmose, la blastomy- 
cose, l’amylose thoracique et la sclérodermie [128]. Une imprégnation 
calcique diffuse de l’adénopathie est en général la traduction d’une 
séquelle tuberculeuse ou d’une histoplasmose. Néanmoins, des métas- 
tases ganglionnaires d’un ostéorsarcome (voir Figure 21-66) ou d’un 
adénocarcinome mucineux invasif peuvent être totalement calcifiées. 

La perte de netteté des contours avec infiltration du médiastin n’est 
pas un argument diagnostique en faveur d’un processus malin, 
puisqu’une réaction fibrosante autour d’un ganglion inflammatoire 
peut donner la même image. La tuberculose ganglionnaire et la médias- 
tinite chronique fibrosante en sont la démonstration. De même, des 
compressions avec sténoses bronchiques ou vasculaires peuvent être 
vues aussi bien avec des adénopathies malignes qu'avec des adénopa- 
thies inflammatoires [110]. 

L'aspect kystique ou semi-kystique de certaines adénopathies évoque 
au premier chef des métastases nécrosées, en particulier les métastases de 
cancer du testicule (voir Figure 21-62) [129, 130]. Dans cette dernière 
hypothèse, l'hypodensité ganglionnaire semble due à la nécrose extensive 
riche en macrophages chargés de lipides et de cholestérol et en cas de téra- 
tome à la présence d'espaces kystiques remplis du matériel séreux ou 
mucineux [131]. Toutefois, des aspects tout à fait comparables peuvent 
être vus en cas d’adénopathies tuberculeuses par nécrose caséeuse. 

Le caractère hypervascularisé de certaines adénopathies n’est pas non 
plus un critère discriminant puisqu'il peut s’agir d’adénopathies inflam- 
matoires, de métastases ganglionnaires d’un sarcome, d’un cancer de la 
thyroïde, d’un cancer du rein ou de tumeurs carcinoïdes ou enfin d’adéno- 
pathies angio-immunoblastiques ou d’une maladie de Castleman [132, 
133] (Figure 21-66). 

Les mêmes difficultés de caractérisation sont constatées avec l'IRM. 
Les mesures des paramètres T1 et T2 faites in vitro par spectroscopie ont 
démontré un chevauchement important des valeurs de T1 et de T2 sur des 
ganglions métastatiques et lymphomateux et des ganglions nor- 
maux [134]. Les valeurs de T2 et de densité protonique sont plus grandes 
sur les ganglions atteints par une inflammation aiguë que sur les ganglions 
atteints par une maladie granulomateuse (sarcoïdose ou tuberculose) ou 
des ganglions infiltrés par des métastases ou un lymphome. En revanche, 
les modifications des valeurs de T1 restent sans spécificité. Les valeurs de 
T1 et T2 et de densité protonique démontrent un chevauchement notable 
entre les adénopathies inflammatoires non spécifiques, les adénopathies 
granulomateuses et les adénopathies tumorales [134]. La différenciation 
entre ces différents types d’adénopathies non aiguës ne peut pas être faite 
sur les paramètres habituels. Il est donc impossible en pratique de différen- 
cier des adénopathies inflammatoires chroniques des adénopathies tumo- 
rales malignes [120, 121, 135, 136, 137, 138]. 

Ainsi, la topographie des chaînes atteintes, la perte de netteté des 
contours des adénopathies, le caractère hypodense ou au contraire hyper- 





Figure 21-66 Tumeur de Castleman médiastinale. Coupe tomodensitomé- 
trique axiale passant par la trachée en fenêtre médiastinale avec injection de 
produit de contraste. Volumineuse adénopathie latéro-trachéale droite hyper- 
vascularisée. 
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vascularisé en tomodensitométrie, l’hyperintensité ou l’hypo-intensité 
relative sur les séquences d’IRM ou la présence de calcifications ne sont 
pas des éléments suffisants pour emporter la conviction étiologique. 

Seul un examen anatomopathologique du ganglion peut affirmer la 
nature exacte de la lésion. Ce contrôle histologique peut être obtenu 
avant toute thoracotomie. Les ganglions axiaux sont accessibles à la 
médiastinoscopie (ganglions 2D, 4D, 4G, les ganglions 2G de la chaîne 
récurrentielle gauche et les ganglions sous-carénaires les plus anté- 
rieurs). La biopsie transbronchique guidée par les ultrasons émis par une 
sonde endoscopique donne aussi accès aux ganglions axiaux, mais rend 
plus facile le prélèvement des ganglions sous-carénaires. La médiastino- 
tomie antérieure donne accès aux ganglions médiastinaux antérieurs 
(ganglions 5, 6 et les ganglions 2G de la chaîne médiastinale antérieure 
gauche). La ponction-biopsie par aspiration guidée sous tomodensitomé- 
trie permet potentiellement l’accès aux ganglions de toutes les 
chaînes médiastinales [139, 140]. L'utilisation d’aiguilles coaxiales 
faciliterait l’obtention de prélèvements tissulaires et donc l’amélioration 
du diagnostic étiologique [141]. Le guidage sous ultrasons endoscopique 
permet aujourd'hui les prélèvements transbronchiques des ganglions 
hilaires. 


MÉDIASTINITES 


Samia Boussouar 


Médiastinite aiguë 


La médiastinite infectieuse aiguë est une infection grave avec une mor- 
talité élevée. L’infection est quasiment toujours secondaire par contamina- 
tion directe (post-opératoire, plaie, traumatisme, œsophage) ou indirecte 
par extension de l'infection au contact (ORL, poumons, plèvre ou péri- 
toine) (Figure 21-67) [142, 143]. L’atteinte primitive est exceptionnelle 
(Bacillus anthracus, responsable d’une médiastinite hémorragique). 

Les complications les plus fréquemment rencontrées sont les pneumo- 
nies, les pleurésies, les péricardites purulentes, les fistules pleuro-œsopha- 
giennes ou trachéales, la thrombophlébite suppurée de la veine jugulaire 
interne, l’endocardite, la nécrose hémorragique des surrénales par stress. 
L’érosion des gros vaisseaux du médiastin est la complication la plus 
menaçante des médiastinites infectieuses. La mortalité est le fait de l’évo- 
lution souvent fulminante du choc septique et la survenue d’un syndrome 
de défaillance multiviscérale. Une prise en charge diagnostique et théra- 
peutique rapide permet de diminuer la morbi-mortalité. 


Point de départ post-opératoire 


Toutes les chirurgies (thoracique, æœsophagienne ou cervicale) peuvent 
se compliquer de médiastinite. La chirurgie cardiaque, dont la voie 
d’abord de prédilection est la sternotomie médiane, est la chirurgie la plus 
pourvoyeuse de médiastinites post-opératoires. L’incidence des médiasti- 
nites après sternotomie pour une chirurgie cardiaque est variable de 0,15 à 
8 %, la mortalité est élevée, allant de 12 à 50 %, en fonction de l’étendue 
de l'infection [144, 145]. La contamination est per- ou post-opératoire 
avec comme réservoir principal de germe, la flore endogène du patient 
plus que la flore des soignants ou l’environnement. La transmission au site 
opératoire se fait par voie manuportée, aéroportée, ou plus rarement héma- 
togène (bactériémie dont le point de départ peut être une pneumonie où 
une infection sur cathéter par exemple) [146, 147, 148]. 

Selon les critères des Centers for Disease Control (CDC) nord-améri- 
cains, la médiastinite se définit par une infection des tissus au-delà du plar 
sous-cutané avec au moins l’un des critères suivants { 147] : 

— une culture positive des prélèvements tissulaires ou liquidiens médias- 
tinaux ; 

— un aspect évident de médiastinite lors de la reprise chirurgicale : 

— une douleur thoracique, une instabilité sternale ou une fièvre supé- 
rieure à 38 °C associée à une extériorisation d’un liquide purulent du 
médiastin ou une hémoculture positive ou une culture positive du liquide 
médiastinal. 
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Médiastinites aigués 


ORL/dentaire 






Secondaires 





Perforation 
œsophagienne 






Poumon, 


Médiastinites plèvre, 





descendantes péritoine 


nécrotiques 





Le prélèvement bactériologique est essentiellement basé sur la ponction 
transcutanée à l’aiguille du médiastin, voire uniquement du sternum ainsi 
que sur les prélèvements peropératoires en cas de reprise chirurgicale. Les 
prélèvements peuvent être dirigés sous tomodensitométrie. Les cocci à 
Gram positif sont responsables de la plupart des médiastinites post-opéra- 
toires [144]. 

Les critères diagnostiques sont essentiellement clinicobiologiques. 
L’imagerie permet de sensibiliser le diagnostic, d’estimer l'extension, de 
guider un drainage ou une ponction et d'évaluer la réponse au traitement. 

Le chevauchement important des images post-opératoires normales et 
pathologiques rend délicate l'interprétation des images. 

Les remaniements du médiastin antérieur après sternotomie médiane 
(collections liquidiennes, bulles d’air, hématomes) touchent plus de 75 % 
des patients. Les bulles d’airs médiastinales sont présentes en moyenne 
7 jours après la chirurgie. Ces changements peuvent persister jusqu’à J+21 
post-opératoire [149, 150, 151, 152, 153, 154]. 


Manifestations radiologiques 


La radiographie pulmonaire de face peut objectiver un élargissement du 
médiastin, un épanchement pleural uni- ou bilatéral, un emphysème sous- 
cutané ou médiastinal, un pneumothorax ou un hydropneumothorax. Ces 
signes sont peu spécifiques, notamment en post-opératoire où l'élargissement 
médiastinal et l’épanchement pleural sont habituels. En post-sternotomie, le 
signe le plus spécifique à rechercher est la déhiscence sternale suspectée 
devant une modification de l’alignement des fils d’acier (Figure 21-68). 
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La tomodensitométrie thoracique permet 
d'appuyer le diagnostic clinique en montrant 
plusieurs des signes suivants : 

— une atténuation de la graisse médiastinale : 

— des collections localisées médiastinales : | 

— des bulles d’air libres dans le médiastin : 

— des ganglions médiastinaux ; 

— des épanchements péricardiques ou pleu- 


TAUX ; 
— une déhiscence sternale, désunion sternale, 
ostéomyélite/ostéite sternale ; 
— rarement une fistule pleuromédiastinale. 
Post- 


Figure 21-67 Principales causes de médiastinites infectieuses. 


Autres (plaie, : 
P Diagnostic 


ostéomyélite 
sternale) 


Le diagnostic d’ostéite est difficile du fait des 
remaniements post-opératoires et ce sont sou- 
vent les modifications des images sur les exa- 
mens successifs qui permettent le diagnostic 
(Figures 21-69, 21-70, 21-71, 21-72, 21-73. 21]- 
74,21-75, 21-76, 21-77, 21-78, 21-79 et 21-80). 

La tomodensitométrie permettra surtout d'éliminer un autre foyer infec- 
tieux sus- ou sous-diaphragmatique et après 21 jours, l’infiltration des 
tissus mous associée à un épanchement pleural, des bulles d’air libres et 
une déhiscence/destruction du sternum, seront fortement suspects de 
médiastinite. La rupture du ventricule droit sur un sternum infecté est la 
complication la plus redoutable. 





Traitement 


La médiastinite est une urgence médicochirurgicale qui nécessite une 
exploration chirurgicale dans les 24 heures sous couverture antibiotique. 
La chirurgie se fait en un ou deux temps [144, 155, 156]. L'aspiration- 
drainage à thorax fermé (le thorax peut être refermé d'emblée — fermeture 
en un temps) est la technique standard de la plupart des médiastinites 
aiguës de l’adulte. En cas d’échec de cette technique ou en cas de médias- 
tinite aiguë grave d'emblée (lorsque le sternum n’est plus viable, complè- 
tement détruit par l'infection, si les tissus nécrotiques sont abondants, si le 
liquide est purulent, ou en cas de syndrome septique sévère), le recours à 
la mise à plat à thorax ouvert s’impose car l’étendue de la résection ster- 
nale rend impossible la fermeture cutanée simple (Figure 21-81). Une 
intervention de fermeture est proposée dans un second temps avec ferme- 
ture directe sous drainage en aspiration continue ou plastie musculaire. 
Les plasties musculaires ou lambeaux de recouvrement (principalement 
les muscles grand pectoral, grand droit, grand dorsal, ou épiploon) 
comblent l’espace vide et protègent le cœur[144, 157, 158, 159] 
(Figures 21-82, 21-83 et 21-84). 





Figure 21-68 Médiastinite aiguë post-chirurgicale. La radiographie thoracique de face réalisée à 15 jours d’intervalle (a et b) montre une modification de posi- 
ionnement des fils de sternotomie. La tomodensitométrie avec reconstruction sagittale (c) montre une infiltration rétrosternale et une ostéite en regard du 4° au 6° fil 


de sternotomie. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


PATHOLOGIE MÉDIASTINALE 763 
Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 





Figure 21-72 Médiastinite infectieuse à entérobactérie après chirurgie 


Figure 21-69 Aspect post-opératoire non spécifique du médiastin. de Bentall. Coupe tomodensitométrique axiale après injection intraveineuse 


Coupe tomodensitométrique axiale sans injection de produit de contraste en de produit de contraste en fenêtre médiastinale, Collection hypodense autour de 
fenêtre médiastinale. Densification de la graisse médiastinale avec épanche- la prothèse avec prise de contraste des feuillets et épanchement pleural unilaté- 
ment pleural bilatéral. ral droit. 





Figure 21-73 Médiastinite post-chirurgie cardiaque. Coupe tomodensito- 
métrique axiale après injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale centrée sur l'artère pulmonaire gauche. Densification de la graisse 


E: n _+ is LA - LA ps La - . 5 É L PA & 5: ES 
rigure 21-70 Aspect post-opératoire non spécifique du médiastin. médiastinale antérieure (flèche) avec épanchement pleural droit. 
Coupe tomodensitométrique axiale avec injection intraveineuse de produit de 


contraste en fenêtre médiastinale. Densification de la graisse médiastinale 
rétrosternale (étoile). 





Point de départ œsophagien 


Les causes de perforation sont principalement iatrogènes (intubation, 
résection endoscopique, dilatation de l’œsophage, sclérothérapie pour 
varices œsophagiennes, etc.). Mais elles peuvent être traumatiques, secon- 
daires à l’ingestion de corps étrangers, secondaires à une rupture tumorale 
(érosion d’un carcinome œsophagien par exemple) ou à une rupture spon- 
tanée (syndrome de Boerhaave, survenant généralement après des efforts 
de vomissements). 

L'inoculation du médiastin par les sécrétions salivaires, gastriques et 
par les aliments est responsable d’une médiastinite nécrosante, d’abord 
chimique, à laquelle succède en quelques heures une médiastinite infec- 
tieuse par surinfection bactérienne. La médiastinite aiguë a été signalée 
chez 1 % des patients présentant une perforation œsophagienne. Les taux 
de mortalité de la perforation œsophagienne varient de 4 à 24 %. La mor- 
talité propre du syndrome de Boerhaave est de l’ordre de 40 %. La flore 
bactérienne observée est une flore polymicrobienne où prédominent 
bacilles à Gram négatif et germes anaérobies [142, 160, 161]. 

La triade de Mackler (vomissements puis douleur à type de déchirement 
suivie d’un emphysème sous-cutané) est évocatrice du syndrome de 
Boerhaave. 





Figure 21-71 Aspect post-opératoire normal du médiastin après chirur- : $ jé s ; 
gie de Bentall. Coupe tomodensitométrique axiale avec injection intravei- Les signes radiologiques dépendent de la localisation et de l'exten- 


neuse de produxt de contraste en fenêtre médiastinale. Collection hypodense sion [160, 161, 162, 163]. | | | 
autour de la prothèse aortique. Noter la dissection de l’aorte descendante. Seule La radiographie pulmonaire de face peut objectiver un élargissement du 
la vraie lumière circulante de l'aorte est opacifiée. médiastin, un épanchement pleural uni- ou bilatéral, un emphysème sous- 
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Figure 21-74 Médiastinite post-opératoire. Coupe tomodensitométrique 
axiale (a) avec reconstruction sagittale (b) après injection intraveineuse de produit 
de contraste. Densification de la graisse médiastinale antérieure (flèche) et présence 
d'une collection hypodense mieux visible sur la reconstruction sagittale (flèche). 


cutané, un pneumothorax ou un hydropneumothorax. Un corps étranger 
radio-opaque peut être visible, Un emphysème médiastinal caractérisé par le 
« V » de Naclerio, croissant gazeux sus-diaphragmatique avec collection 
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Figure 21-75 Médiastinite post-chirurgie cardiaque. Coupe tomodensito- 
métrique axiale après injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale. Densification de la graisse médiastinale avec épanchement pleu- 
ral droit. Présence d’une bulle d'air dans le médiastin antérosupérieur (flèche), 


aérique le long de l'aorte ascendante, est rapporté spécifique d’une perfora- 
tion œsophagienne mais 1l est très peu sensible. La radiographie thoracique 
n’est généralement pas diagnostique en raison des signes non spécifiques. 

La sensibilité et la spécificité de la tomodensitométrie sont excellentes 
(proche de 100 %) (Figures 21-85 et 21-86). Elle permet d’appuyer le 
diagnostic clinique : infiltration des tissus mous, perte des plans graisseux 
périviscéraux, collections hypodenses, adénopathies médiastinales, épan- 
chements pleural ou péricardique. 

La tomodensitométrie avec opacification aux hydrosolubles peut 
objectiver : 

— un épaississement de la paroi œsophagienne ; 

— des bulles d’air extraluminal ; 

— un pneumomédiastin ; 

— un passage extraluminal de produit de contraste. 

L'acquisition se fait sans opacification puis avec opacification œsopha- 
gienne et veineuse avec un produit de contraste hydrosoluble dilué (5 ml 
de produit de contraste à 300 mg d’iode dilué dans 100 ml d’eau), si pos- 
sible continue pendant l’acquisition. 

Dans le syndrome de Boerhaave, la lésion siège le plus souvent sur 
le bord gauche de l’œsophage à son tiers inférieur s'étendant sur 5 à 
7 cm (zone de faiblesse à la jonction thoraco-abdominale) alors que les 
perforations de l’œsophage après manœuvres endoscopiques siègent 
plutôt sur le haut œsophage. Ainsi, un emphysème sous-cutané cervical 
et de la partie supérieure du thorax évoque une perforation du haut 
æœsophage [142, 143]. 

Le transit œsophagien aux hydrosolubles montre une fuite du produit de 
contraste dans la plèvre ou le médiastin en cas de rupture ou de perforation 





Figure 21-76 Médiastinite à entérobactérie et staphylocoque chez un patient de 51 ans traité par pontage coronarien pour cardiopathie ischémique. 
Coupe tomodensitométrique axiale (a) et reconstructions coronale (b) et sagittale (c) centrées sur le sternum sans injection de produit de contraste. Présence d’une 
image hypodense (flèche) correspondant à un abcès visible sur l'extrémité cartilagineuse antérieure droite venant converger vers l’extrémité inférieure du sternum. 








PATHOLOGIE MÉDIASTINALE 


Figure 21-77 Médiastinite compliquant une 
endocardite infectieuse après chirurgie valvu- 
laire chez un patient de 29 ans toxicomane. 
Coupe tomodensitométrique axiale et reconstruction 
sagittale avec injection intraveineuse de produit de 
contraste. Destruction d’une partie du corps sternal 
(étoile) et ostéolyse du manubrium sternal (flèche). 
Épanchement pleural bilatéral. Collapsus passif non 
aéré du lobe inférieur droit. 





Figure 21-78 Médiastinite infectieuse à J+19 de la chirurgie cardiaque. 
Coupe tomodensitométrique axiale après injection intraveineuse de produit de 
contraste centrée sur les artères pulmonaires proximales. Présence d’une volu- 
mineuse collection liquidienne médiastinale antérieure. 


de l’œsophage (voir Figure 21-85). Il peut préciser le siège de la perfora- 
tion, mettre en évidence un corps étranger, une pathologie tumorale. 
L’endoscopie digestive est souvent réalisée mais elle est discutée car elle 
est suspectée de majorer les petites perforations lors de l’insufflation d’air 
pendant l’endoscopie [164]. 

Une antibiothérapie précoce dirigée contre les germes aérobies et anaé- 
robies, un traitement chirurgical agressif suivi d’un drainage pleuromé- 
diastinal sont les déterminants du traitement susceptible d'améliorer la 
morbidité et la mortalité. 

Il n’y a pas de conduite thérapeutique chirurgicale standardisée. L’image- 
rie précise l’extension des collections permettant le choix de la voie d’abord 
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Figure 21-79 Médiastinite infectieuse à staphylocoque après chirurgie 
thoracique pour cure de hernie diaphragmatique. Coupe tomodensitomé- 


trique axiale passant la partie inférieure du thorax après injection intraveineuse de 
produit de contraste en fenêtre médiastinale. Infiltration sur le trajet cutané et sous- 
cutané de la voie d'abord chirurgicale (étoile) avec densification de la graisse 
médiastinale inférieure (flèche). Présence d’un petit épanchement liquidien. 


de l’exploration chirurgicale. En général, au-dessus de la bifurcation tra- 
chéale, le médiastin antérosupérieur est abordé par la voie transcervicale 
antérieure, et en dessous de la bifurcation trachéale, une thoracotomie est 
préférée. L’exploration chirurgicale médiastinale peut comprendre une mise 
à plat des collections, une évacuation du pus, un débridement des tissus 
nécrotiques associé dans certains cas à une nécrosectomie, une décortication 
pleuropulmonaire. L’œsophage peut être géré avec une suture œsopha- 
gienne, une œsophagectomie, une endoprothèse intraluminale, voire une 
intervention mini-invasive avec chirurgie thoracoscopique. 


Fiqure 21-80 Médiastinite postérieure sur fis- 
tule atrio-æœsophagienne après radiofréquence 
pour arythmie par fibrillation auriculaire traitée 
en urgence par prothèse œsophagienne chez 
un patient de 31 ans. Coupe tomodensitométrique 


axiale (a) et reconstruction sagittale (b) après injec- 
tion intraveineuse de produit de contraste. La pro- 
thèse est parfaitement visible au sein de l’œsophage. 
Noter la présence de petites bulles d’air situées dans 
l'oreillette gauche (flèches) persistant à J+1 de la 
pose de la prothèse œsophagienne. 
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Fiqùre 21-81 Médiastinites récidivantes avec 
cÿtéite infectieuse du tiers supérieur du ster- 
ñum après chirurgie de Bentall sur dilatation de 
l’aorte thoracique ascendante chez un patient 
de 81 ans traité par sternotomie. Coupe  tomo- 


densitométrique axiale (a) et reconstruction sagit- 
tale (b) après injection intraveineuse de produit de 
contraste en fenêtre médiastinale. Noter la mise à nu 
de la paroi antérieure du thorax (flèche) avant 
reconstruction par lambeaux. 


Fiqure 21-82 Médiastinites à répétition traitées 
par omentoplastie chez un patient de 60 ans 
après quadruple pontage coronaire. Coupe tomo- 


densitométrique axiale (a) et reconstruction sagit- 
tale (b) après injection de produit de contraste. 
Bonne visualisation de la zone de sternoctomie avec 
présence du lambeau d’omentoplastie (étoile) dont 
la continuité avec l'étage sous-diaphragmatique est 
mieux mise en évidence sur la reconstruction sagit- 
tale (étoile). 
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Figure 21-83 Médiastinites à répétition avec ostéite à entérobactérie résistante chez un patient de 71 ans traité par quintuple pontage coronarien. 
a) Tomodensitométrie avec reconstruction sagittale passant par l’aorte ascendante. Signes d’ostéite du sternum avant omentoplastie, b et ce) Coupe tomodensitomé- 
trique axiale et reconstruction sagittale passant par l'aorte ascendante après injection de produit de contraste, en fenêtre médiastinale. Noter la déhiscence de l'omen- 


toplastie (flèche). 


La cicatrisation œsophagienne doit être systématiquement évaluée par 
un transit opaque et l’endoscopie avant la sortie du patient [142, 143, 


163, 164]. 


Point de départ ORL et dentaire (Figures 21-87 et 21-88) 


Les principales causes sont représentées par les foyers infectieux den- 
taires ou oropharyngés (angine, abcès péri-amygdalien, abcès parapha- 


ryngé). Responsables d’une forme particulière de médiastinite descendante 
nécrosante par diffusion aiguë (MDNA), la dissémination cervicomédiasti- 
nale est favorisée par la continuité anatomique essentiellement à travers 
l’espace rétropharyngé (70 % des médiastinites) qui est en continuité avec 
l’espace rétro-æsophagien et rétropéritonéal. Les autres voies de communi- 
cation sont plus rarement la cause de médiastinite (via l’espace périvascu- 
laire [20 %] vers le médiastin et la plèvre et via l’espace prétrachéal [7 %] 
vers le péricarde et la plèvre pariétale) [142, 143, 165, 166, 167, 1681]. 
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Figure 21-84 Médiastinites à répétition après 
pontage coronarien sur cardiopathie isché- 
mique chez un patient de 74 ans traité par 
omentoplastie. Apparition à J+10 d’une aération 


de l’omentoplastie. Coupe tomodensitométrique 
axiale (a) et reconstruction sagittale (b) en fenêtre 
parenchymateuse. Aération massive de l’omen- 
toplastie et présence d’un pneumopéritoine, témoins 
d’une fistule bronchique détectée en per opératoire. 
Le patient décédera de défaillance multiviscérale. 














Figure 21-85 Pneumomédiastin et lame d’épanchement pleural bilatéral prédominant à gauche liés à une perfora- 
tion œsophagienne. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre médiastinale après avoir fait ingérer au patient un pro- 


duit de contraste aux hydrosolubles. Présence d’un pneumomédiastin postérieur autour de la carène et de l’œsophage (a). Épan- 
chement pleural liquidien bilatéral prédominant à gauche et fuite de produit de contraste (b) (flèche) confirmant l'existence 
d’une perforation œsophagienne. (Clichés dus au Pr Halimi.) 





Figure 21-86 Perforation du bas œsophage sur rupture spontanée après efforts de vomissements chez un patient 
* de 46 ans, anorexique. Coupe tomodensitométrique axiale après injection intraveineuse de produit de contraste centrée sur le 


médiastin inférieur avec reconstruction coronale. Présence d’un pneumomédiastin postérieur et inférieur (flèche) associé à un 
épanchement pleural bilatéral avec collapsus passif partiel non aéré des deux pyramides basales. (Clichés dus au Pr Halimi.) 
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Figure 21-87 Médiastinite postérieure apparue par extension d’une collection infectieuse rétropharyngée chez un patient de 55 ans. Coupe tomodensi- 
tométrique axiale après injection intraveineuse de produit de contraste, centrée sur la région cervicale (a) et sur le thorax au niveau du tronc de l'artère pulmonaire (c), 
reconstruction sagittale (b) sur la région cervicale. Volumineuse collection liquidienne rétropharyngée contenant des bulles d’air et une collection cervicolatérale 
gauche. Présence aussi d’une collection médiastinale postérieure (flèche). Épanchement pleural liquidien bilatéral avec collapsus passif non aéré des deux lobes infé- 


rieurs. (Clichés dus au Pr Halimi.) 


Fiqure 21-88 Extension médiastinale d’une cel- 
lulite infectieuse cervicale de nature tubercu- 
leuse chez un patient de 70 ans. a et b) Coupe 


tomodensitométrique axiale et reconstruction coro- 
nale après injection intraveineuse de produit de 
contraste sur la région cervicale et médiastinale 
supérieure. €) Coupe tomodensitométrique axiale 
passant par les apex pulmonaires en fenêtre médias- 
tinale, Volumineuse infiltration de la région cervi- 
cale droite supraclaviculaire, partiellement nécrosée, 
et infiltration tissulaire de la région médiastinale 
latérotrachéale droite haute le long des espaces vas- 
culaires. 


La radiographie pulmonaire de face n’est généralement pas diag- 
nostique en raison des signes non spécifiques. 

La tomodensitométrie thoracique permet d’appuyer le diagnostic cli- 
nique avec une sensibilité et une spécificité de 100 % : infiltration des 
tissus mous, perte des plans graisseux périviscéraux, collections hypo- 
denses, adénopathies médiastinales, épanchements pleural ou péricardique 
et surtout diagnostic de la porte d’entrée ORL (abcès amygdalien, den- 
taire, etc.). Des collections liquidiennes siège de bulles d’air sont très évo- 
catrices de médiastinite aiguë à germes pyogènes et anaérobies. 

Une antibiothérapie précoce dirigée contre les germes aérobies et anaé- 
robies, un traitement chirurgical agressif suivi d’un drainage pleuromé- 





diastinal sont les déterminants du traitement susceptible d’améliorer la 
morbidité et la mortalité. Un abord cervical est souvent nécessaire pour 
mettre à plat les collections [142, 143, 165, 167]. 


Médiastinite chronique 


La médiastinite chronique, également connue sous le nom de médiastinite 
fibrosante ou fibrose médiastinale ou médiastinite sclérosante, est une affec- 
tion rare caractérisée par la prolifération de tissus fibreux dans le médiastin 
effaçant les plans graisseux normaux [169]. En raison de sa rareté, la 
médiastinite chronique est souvent sous-reconnue et la présentation clinique 
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est variable et dépend de l’étendue de l’infiltration des structures médiasti- 
nales. La morbidité est directement liée à l’emplacement et à l’étendue de la 
fibrose avec un risque localement invasif sur l’arbre trachéobronchique, 
l’œsophage, la veine cave supérieure (VCS) et les vaisseaux pulmo- 
naires [170]. La cause précise et la pathogenèse de la médiastinite chronique 
restent inconnues. Dans la plupart des cas, on pense que la médiastinite chro- 
nique est provoquée par une réponse immunitaire excessive de l’hôte à une 
infection médiastinale granulomateuse antérieure [171]. La médiastinite 
chronique peut représenter un syndrome clinique pathologique plutôt qu’une 
maladie unique (certains auteurs [172] proposent le terme « lésion fibro- 
inflammatoire idiopathique du médiastin » au lieu de « médiastinite chro- 
nique »). Le plus important lors de l’exploration reste d’exclure toute affec- 
tion maligne. I] n’y à pas de thérapeutique actuelle qui limite l’évolution. 


Étiologie (Tableau 21-XXI) 


La plus grande série de médiastinites chroniques a été rapportée dans le 
contexte de l’histoplasmose (Histoplasma capsulatum), un champignon 
dimorphe qui se trouve généralement en Amérique du Nord. La sérologie 
pour l’histoplasmose est positive dans moins d’un tiers des cas. Le risque 
de développement de la médiastinite chronique est faible (moins d’un 
patient sur 20 000 avec une infection à histoplasmose développera une 
maladie fibrosante) [173]. C’est pourquoi il a été proposé que le lien entre 
Histoplasma capsulatum et médiastinite chronique n’était pas dû à l’infec- 
tion médiastinale directe maïs à une réaction d’hypersensibilité anormale 
aux antigènes Histoplasma capsulatum pour un groupe d’individus géné- 
tiquement sensibles [174]. 

Les trois étiologies principales en France sont la tuberculose, la sarcoïdose 
et la radiothérapie. Les autres étiologies sont l’aspersillose, la blastomycose, 
la cryptococcose, l’actinomycose, la maladie de Behcçet, les médicaments 
(méthysergide). Un sous-ensemble de la médiastinite fibrosante idiopathique 
englobe maintenant une entité de maladie émergente médiée par l’IgG, (syn- 
drome des IgG,) [170, 175, 176, 177, 178, 179, 180, 181, 182]. 

Un grand nombre de cas restent idiopathiques. 


Symptomatologie 


Dans les plus grandes cohortes de médiastinites chroniques post-his- 
toplasmose, l’âge du diagnostic de la médiastinite chronique est de 42 ans 
avec un âge de distribution de la maladie souvent très étendu [170, 183]. 
Le sex-ratio homme/femme est de 1. 

Le mode de présentation est généralement pléomorphe avec des symp- 
tômes en relation avec une obstruction (partielle ou totale) des organes 
médiastinaux. L’atteinte de la veine cave supérieure est la plus fréquente 
avec une hypertension veineuse cave supérieure et le développement d’une 


Tableau 21-XXI Causes des médiastinites chroniques. 


infectieuses 
— histoplasmose 
— tuberculose 
- aspergillose, blastomycose, cryptococcose, actinomycose, 
mucormycose 


Inflammatoires 
— sarcofdose 
- maladie de Behçet 
- syndrome des IgG, 
— processus auto-immun associé à une fibrose rétropéritonéale, des 
pseudotumeurs orbitaires, une thyroïdite sclérosante de Riedel, une 
pancréatite auto-immune, une cholangite sclérosante primitive 


Expositions professionnelles 
- silicose 


Traitement 
— radiothérapie 
- médicaments (méthysergide) 


Idiopathiques 
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circulation collatérale. Le cœur, le péricarde, les artères coronaires et l’aorte 
sont beaucoup moins souvent impliqués [169, 170, 171, 184, 185, 186]. 

Les symptômes les plus fréquents sont la toux, la dyspnée, l’infection 
pulmonaire récurrente, l’hémoptysie et la douleur thoracique secondaire à 
un épanchement pleural [170, 171, 172]. 


Imagerie 


La médiastinite chronique affecte le plus souvent le compartiment 
médiastinal moyen, incluant les régions paratrachéale et sous-carinaires et 
le hile. Le médiastin antérieur et le médiastin postérieur sont beaucoup 
moins fréquemment impliqués. Le côté droit du médiastin est plus souvent 
atteint que le côté gauche en raison du drainage lymphatique. Les lympha- 
tiques drainant les poumons s’écoulent vers les ganglions hilaires et sous- 
carinaires puis vers la chaîne paratrachéale droite [170, 178, 183, 184, 
185, 186, 187, 188]. 

Deux types distincts de médiastinite chronique fibrosante ont été 
décrits. Le type focal (le plus fréquent) est souvent associé à une étiologie 
granulomateuse et montre une atteinte calcifiée localisée du médiastin. Le 
type diffus montre une atteinte non calcifiée diffuse du médiastin, et peut 
être associé à une fibrose d’autres régions anatomiques. Il peut être idiopa- 
thique ou être lié à une autre maladie auto-immune ou fibro-inflamma- 
toire [170]. 

L'existence d’une atteinte parenchymateuse ou ganglionnaire associée 
peut orienter vers l’étiologie (par exemple sarcoïdose, tuberculose). 


Radiographie thoracique + La médiastinite chronique se manifeste 
habituellement sur les radiographies thoraciques sous forme d’élargisse- 
ment du médiastin, avec distorsion et modifications des lignes médiasti- 
nales. Les radiographies thoraciques sont non spécifiques et sous-estiment 
souvent l’étendue de Ia maladie médiastinale [170, 181, 182]. 


Tomodensitométrie + Le protocole de tomodensitométrie peut compor- 
ter une acquisition sans injection (pour la mise en évidence de calcifica- 
tions), une injection de produit de contraste iodé avec acquisitions aux 
temps artériel et veineux. La tomodensitométrie montre la densification 
tissulaire médiastinale qui se rehausse après injection avec une intensité 
qui dépend de la réaction inflammatoire (Figures 21-89 et 21-90). II 
montre avec précision l’étendue, le niveau, la longueur de la sténose et la 
circulation collatérale [181, 182, 183. 184, 185, 186, 187, 188, 189, 190, 
191, 192, 193, 194, 195, 196]. 


Imagerie par résonance magnétique (IRM) » La médiastinite chro- 
nique se manifeste comme une masse infiltrative hétérogène d’intensité 
de signal intermédiaire en pondération T1. En pondération T2, les zones 
en hyposignal indiquent la présence de calcifications ou de tissus fibreux 
et les zones en hypersignal peuvent indiquer une inflammation plus 
active. Les zones en hyposignal en T2 aident à différencier la médiasti- 
nite chronique d’autres lésions infiltrantes du médiastin, comme le car- 
cinome métastatique et le lymphome (qui ont un hypersignal en T2 
marqué). La prise de contraste est progressive et tardive après injec- 
tion [170, 184, 185, 188]. 


Opacification de l’œsophage + L’'implication œsophagienne par médias- 
tinite chronique est mieux démontrée par l’œsophagographie de contraste 
montrant à la fois le rétrécissement circonférentiel et les sténoses. Le segment 
affecté de l’œsophage est habituellement adjacent aux régions fibreuses impli- 
quées. La jonction des tiers supérieur et moyen de l’œsophage est la plus fré- 
quente. Il peut également montrer des diverticules de traction, des varices 
æœsophagiennes de la partie supérieure de l’œsophage en cas d’occlusion de la 
veine cave supérieure [194]. 


Tomographie par émission de positons (TEP) au “F-fluorodé- 
soxyglucose (F-FDG) * Elle pourrait témoigner de l’activité inflam- 
matoire de la médiastinite chronique avec une activité métabolique 
variable. L'intérêt principal réside essentiellement dans la recherche de 
localisations extrathoraciques de la maladie. La TEP permettrait de guider 
les prélèvements vers les zones les plus hypermétaboliques, suspectées de 
refléter des zones de forte activité inflammatoire et donc de sensibiliser les 
prélèvements [197, 198, 199, 200]. 
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Figure 21-89 Médiastinite chronique d’origine granulomateuse (tuberculose). Coupe tomodensitométrique axiale après injection de produit de contraste pas- 
sant par les artères pulmonaires principales en fenêtre médiastinale au temps artériel (a) et au temps tardif (b). Reconstruction coronale passant par le hile droit (ec). 
Volumineuse infiltration tissulaire hilaire droite cernant le tronc bronchique intermédiaire et obstruant la lumière de l’artère pulmonaire droite et de la veine cave 


supérieure. Cette masse est en grande partie calcifiée. 





Figure 21-90 Médiastinite chronique chez une patiente suivie pour une 
maladie auto-immune. Coupe tomodensitométrique axiale après injection de 


produit de contraste centrée sur l’artère pulmonaire droite en fenêtre médiasti- 
nale. Densification de la graisse médiastinale qui se rehausse après injection de 
produit de contraste au temps artériel avec une atteinte diffuse non calcifiée. 


Typologie en fonction des structures concernées 
par la médiastinite chronique 


Comme prévu, l’imagerie de la médiastinite chronique chez un patient 
dépend beaucoup de la structure ou des structures médiastinales impliquées. 


Atteinte vasculaire 


L’atteinte vasculaire s'exprime essentiellement par l’obstruction secon- 
daire à la compression extrinsèque. Rarement, l’invasion directe peut 
entraîner la formation d’une fistule. 

Une obstruction de la veine cave supérieure se traduit sur la radiogra- 
phie standard par un élargissement du médiastin supérieur et un comble- 
ment de la fenêtre aortopulmonaire (secondaire au développement de 
veines collatérales). En tomodensitométrie cervicothoracique avec injec- 
tion en bolus de produit de contraste, la fibrose médiastinale plus ou moins 
calcifiée entraîne une compression extrinsèque avec thrombus de la veine 
cave supérieure et un développement de la circulation collatérale 
(Figure 21-91). 

Une obstruction des veines pulmonaires peut se manifester clinique- 
ment par une dyspnée progressive ou d’effort, une hémoptysie, voire un 
syndrome de la « pseudo-sténose mitrale » [195]. 

En imagerie, l'atteinte se traduit par des signes d’œdème interstitiel 
chronique dû à la compression veineuse. Il peut y avoir des lignes de 
Kerley B et des opacités périphériques traduisant des infarctus sur les 
radiographies standards. En tomodensitométrie, la fibrose médiastinale est 
plus ou moins calcifiée, visible avec compression extrinsèque et retard 
d’opacification des veines,.infarctus pulmonaire, épaississement des septa 
interlobulaires et verre dépoli segmentaire (œdème pulmonaire localisé) 
(Figure 21-92). 





Figure 21-91 Médiastinite chronique chez une patiente de 41 ans suivie 
pour un syndrome des 1gG,. Coupes tomodensitométriques axiales (a et b) 
après injection intraveineuse de produit de contraste via une veine du membre 
supérieur gauche. Densification de la graisse médiastinale qui se rehausse après 
injection de produit de contraste et qui semble cerner l'aorte ascendante (a). 


associée à une importante circulation veineuse collatérale épicardopéricar- 
dique (b) en rapport avec une obstruction de la veine cave supérieure. 


Une obstruction des artères pulmonaires peut entraîner une diminution 
du volume pulmonaire avec hypovascularisation en aval de la sténose et 
une dilatation artérielle en amont avec développement tardif d’une HTAP. 

La radiographie standard montre une diminution de la taille et de la 
quantité des vaisseaux traduisant l’oligémie avec une dilatation des cavités 
cardiaques droites et des opacités périphériques traduisant des petits 
infarctus. 

En tomodensitométrie, on note un engainement des artères pulmonaires. 
une compression extrinsèque avec sténose plus ou moins complète des 
artères, souvent régulière, concentrique avec en conséquence une distalité 
des infarctus pulmonaires (Figure 21-93). 

L'HTAP provoquée par la compression extrinsèque des artères pulmo- 
naires est considérée comme une complication rare mais sévère de la 
médiastinite chronique. Le cathétérisme cardiaque droit dans la médiasti- 
nite chronique a montré de grandes disparités, certains patients présentent 








PATHOLOGIE MÉDIASTINALE 
Paratger Le Site 





Fiqure 21-92 Médiastinite chronique d’origine tuberculeuse chez un 
patient de 43 ans suivi pour sténose de la veine pulmonaire inférieure 
droite à l’origine d’un œdème interstitiel chronique unilatéral. Coupes 


tomodensitométriques axiales passant par les hiles en fenêtre médiastinale (a) 
et par les pyramides basales en fenêtre parenchymateuse (b). Infiltration tissu- 
laire hilaire droite autour de la bronche lobaire inférieure droite respectant 
l'artère lobaire inférieure droite sans visibilité de la veine pulmonaire infé- 
rieure droite. En fenêtre parenchymateuse, on note un œdème interstitiel à 
droite avec verre dépoli, et épaississement des septa interlobulaires. (Clichés 
dus au Pr Halimi.) 





Figure 21-93 Médiastinite chronique d’origine tuberculeuse chez un 
patient de 72 ans entraînant une obstruction de l’artère pulmonaire 
droite. Coupe tomodensitométrique axiale passant par les artères pulmonaires 


avec injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale, L’artère pulmo- 
naire droite est interrompue au niveau de sa bifurcation par une masse tissulaire 
partiellement calcifiée satellite de l’origine de la bronche souche droite (flèche). 


une HTAP légère et d’autres une atteinte sévère. La plupart des patients 


présentent une hypertension pulmonaire précapillaire pure, mais une 
hypertension pulmonaire post-capillaire peut être présente, secondaire à la 
compression veineuse pulmonaire sévère associée [196]. 
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Figure 21-94 Médiastinite chronique d’origine tuberculeuse avec sté- 
nose bronchique proximale. Coupe tomodensitométrique axiale passant par 


l'artère pulmonaire droite après injection intraveineuse de produit de contraste 
en fenêtre parenchymateuse. Infiltration médiastinale postérieure et hilaire 
droite avec sténose de la bronche lobaire moyenne et en partie de la bronche 
lobaire inférieure droite. Dilatation de la partie inférieure de l’œsophage et 
épaississement des septa interlobulaires dans le lobe moyen et la lingula. (Cli- 
ché dû au Pr Halimi.) 


Atteinte des voies aériennes 


L'obstruction de la trachée et des bronches souches est la plus fréquente, 
l'atteinte lobaire est plus rare. L’imagerie montre des troubles ventilatoires 
dans les territoires correspondants (piégeage, pneumonie obstructive, até- 
lectasie segmentaire, focale, etc.) favorisant les pneumopathies infec- 
tieuses à répétition [170, 189, 190, 191, 192, 193] (Figure 21-94). 

Les observations bronchoscopiques de la médiastinite chronique ont 
rarement été décrites dans la littérature. On y trouve une distorsion 
bronchique, un rétrécissement trachéo-bronchique concentrique avec une 
hyperémie sévère, un œdème de la muqueuse, une pigmentation pigmen- 
taire diffuse anthracotiques de la muqueuse bronchique [170]. 


Autres atteintes 


La dysphagie et l’odynophagie sont les symptômes d’un effet de masse 
direct sur l’œsophage. 

L'atteinte nerveuse (récurrente, phrénique, laryngée), cardiaque (myo- 
carde, coronaire, péricarde), du canal thoracique, et de la veine cave inférieure 
est possible mais exceptionnelle. Les épanchements pleuraux sont rares. 


Diagnostics différentiels 


Le diagnostic différentiel de la médiastinite chronique en imagerie 
(tomodensitométrie) comprend d’autres lésions infiltrantes du médiastin ; 
bénigne comme la lymphadénite granulomateuse nécrosante médiastinale, 
mais aussi néoplasique associée avec une réponse inflammatoire fibrogé- 
nique [170, 181, 184] (Figure 21-95 et Tableau 21-XXII). 


Confirmation diagnostique 


En l’absence de critères diagnostiques universellement acceptés, le 
diagnostic clinique de la médiastinite chronique reste difficile. L'examen 
diagnostique clef est la tomodensitométrie. Le diagnostic repose sur la 


Tableau 21-XXI1 Principaux diagnostics différentiels des médiastinites 
chroniques. 





Lymphadénite granulomateuse nécrosante médiastinale (aussi appelée 
granulome médiastinal) 

Lymphome (le lymphome non hodgkinien sclérosant, le variant de la maladie 
de Hodgkin de la sclérose nodulaire, le lymphome anaplasique) 
Carcinomes métastatiques (par exemple thymus) 

Cancers primitifs (bronchiques, sarcome médiastinal de bas grade) 

Lésions pleurales bénignes (tumeurs fibreuses localisées de la plèvre) 
Lésions pleurales malignes (mésothéliomes malins desmoplastiques diffus) 
Rarement : tumeurs desmoïdes médiastinales 
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Figure 21-95 Médiastinite carcinomateuse chez un patient de 44 ans. 
Coupe tomodensitométrique axiale passant par l’artère pulmonaire droite après 
injection intraveineuse en bolus de produit de contraste, en fenêtre médiastinale. 
Densification de la graisse postérieure entre l’artère pulmonaire et lœsophage. 
Masse ganglionnaire entre le tronc bronchique intermédiaire et l’œsophage 
légèrement hypodense (carcinome épidermoïde peu différencié). 


région endémique, l’imagerie et l’histologie. Le challenge principal est de 
distinguer la médiastinite chronique des malignités médiastinales. La 
biopsie et la culture de tissus sont nécessaires. Des échantillons de biopsie 
obtenus avec une technique d’aiguille per cutanée peuvent être insuffisants 
pour écarter la malignité en raison de leur taille limitée ou pour exclure 
avec confiance une néoplasie sous-jacente en association avec un proces- 
sus fibrotique (comme le lymphome de Hodgkin par exemple). Une biop- 
sie avec un échantillonnage étendu est souvent nécessaire pour établir un 
diagnostic définitif (médiastinoscopie, thoracoscopie ou thoracotomie). 
Les résultats histopathologiques incluent le tissu fibreux paucicellulaire 
étendu infiltrant et oblitérant le tissu adipeux avec ou sans infiltration des 
cellules mononucléées en l’absence de malignité. La médiastinite chro- 
nique représente une maladie fibro-inflammatoire avec un degré variable 
d’inflammation. L’immunophénotypage de ces infiltrats inflammatoires a 
identifié un grand nombre de lymphocytes B CD20+ [1701]. 


Évolution 


La gravité de la maladie au moment de la présentation est variable et va 
de la découverte accidentelle au décès. L’insuffisance respiratoire due à 
une infection récurrente, l’obstruction bronchique ou l’hémoptysie sont les 
causes les plus fréquentes de décès. Le taux de mortalité chez les patients 
présentant une atteinte médiastinale sous-carinaire ou une atteinte bilaté- 
rale est plus élevé que chez les patients présentant une fibrose médiastinale 
unilatérale [170, 184, 196]. 


Traitement 


Le traitement de la médiastinite chronique est particulièrement difficile. 
La plupart des données disponibles sur le traitement de la médiastinite 
chronique se fondent sur des rapports de cas ou de petites séries. 


Figure 21-96 Traitement endovascu- 
laire chez un patient atteint de média- 
stinite chronique. Tomodensitométrie avec 


reconstruction coronale et injection intravel- 
neuse de produit de contraste, Noter la pré- 
sence d’un stent au sein d’un tronc veineux 
brachiocéphalique gauche (a) et au sein des 
veines pulmonaires supérieure et inférieure 
droite (b). (Clichés dus au Pr Halimi.) 


PATHOLOGIE 


La prise en charge est symptomatique. Il n’existe actuellement aucune 
thérapie médicale pour modifier la progression naturelle de la médiastinite 
chronique. Les corticostéroïdes oraux ne sont habituellement pas efficaces : 
c’est probablement dû aux lésions fibrotiques avancées dans lesquelles 
l’inflammation peut avoir un rôle moindre. Cependant, les Corticostéroïdes 
peuvent être efficaces dans la médiastinite chronique liée à l'IgG.. D’autres 
modalités de gestion peuvent inclure l'implantation de stents vasculaires 
percutanés ou des stents endoscopiques en cas d’obstruction des voies 
aérienne et œsophagienne [201, 202, 203, 204] (Figure 21-96). Les inter- 
ventions vasculaires non chirurgicales et chirurgicales apportent un soula- 
gement symptomatique mais la durabilité du succès thérapeutique est 
souvent limitée. En théorie, la transplantation cœur-pulmonaire est une 
excellente indication dans les formes sévères, mais la chirurgie peut être 
très compliquée en raison des adhérences médiastinales, des calcifications, 
de la circulation collatérale et de l'étendue de la fibrose avec une mortalité 
péri- et post-opératoire élevée [187]. 


PNEUMOMÉDIASTIN 


Philippe Grenier 


Rare, le pneumomédiastin est défini par la présence d’air ou de gaz 
dans le médiastin dont l’origine est une rupture alvéolaire, tra- 
chéobronchique ou æœsophagienne. Il peut aussi s’agir de gaz venant de 
la région cervicale (simple diffusion médiastinale d’un emphysème cer- 
vical profond). Il peut aussi s’agir d’une diffusion médiastinale de gaz 
venant de l’abdomen (pneumopéritoine ou rétropneumopéritoine) [205]. 
Rarement le gaz peut se développer à partir d’une infection médiastinale. 
En fait plus souvent le pneumomédiastin associé à une médiastinite est 
dû à une communication avec le tube digestif (syndrome de Boerhaave) 
ou avec l’arbre respiratoire (pneumonie nécrosante) ou à une infection 
d’origine cervicale. 


Causes de pneumomédiastin 


La cause la plus fréquente de pneumomédiastin est la rupture alvéolaire. 
L'air pénètre dans l’interstitium pulmonaire et suit le tissu interstitiel 
péribronchovasculaire pour rejoindre les hiles et le médiastin. Cette rup- 
ture alvéolaire peut survenir spontanément ou au cours d’un barotrauma- 
tisme (ventilation mécanique en pression positive) [206, 207]. Le 
pneumomédiastin peut survenir au cours d’une crise d’asthme, d’une toux, 
d’un effort de vomissement violent ou d’un effort physique extrême (com- 
pétition sportive) [206]. 

D’autres situations peuvent aussi entraîner un pneumomédiastin comme 
une crise d’épilepsie, une toux diphtérique, une inhalation de NO, de 
cocaïne ou de marijuana, une pneumonie, une acidocétose diabétique. un 
accouchement et enfin une fibrose interstitielle pulmonaire [206, 207, 208, 
209, 210, 211, 212, 213]. Ce type de survenue spontanée du pneumomé- 
diastin est favorisé par une manœuvre de Valsalva involontaire. 
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Il existe aussi une forme idiopathique de pneumomédiastin spontané 
(syndrome de Hamman) [214, 215]. 

En cas de barotraumatisme lié à la ventilation mécanique, le pneumo- 
médiastin et l’'emphysème pariétal peuvent être extensifs, l’air disséquant 
le médiastin antérieur, et de là s’étendant à travers le diaphragme dans 
l’espace rétropéritonéal [216]. En cas de barotraumatisme par ventilation 
mécanique en pression positive, le pneumomédiastin peut être en tension 
et créer une dysfonction diastolique aiguë [217], mimant une tampon- 
nade [218] et nécessitant un drainage guidé par tomodensitométrie [2191]. 

Les causes les plus fréquentes de pneumomédiastin d’origine cervicale 
sont l’abcès rétropharyngé, l’abcès dentaire, l’adénite cervicale, l’infec- 
tion des glandes salivaires, l’infection de la langue et l’ostéolyse des os de 
la face. 

Les traumatismes iatrogènes des voies aériennes (trachéotomie, intuba- 
tion trachéale) sont aussi une cause connue de pneumomédiastin [2201]. 
Après un traumatisme fermé du thorax, une fracture trachéobronchique est 
rarement isolée (moins de 1 %) [221]. Une déchirure bronchique lors 
d’une endoscopie ou d’une biopsie bronchique peut être une cause de 
pneumomédiastin [222, 223], De même, le pneumomédiastin peut être la 
conséquence d’une rupture œsophagienne lors d’une endoscopie diges- 
tive [224, 225] ou bien après ingestion de substance toxique ou par rupture 
spontanée de l’œsophage (syndrome de Boerhaave) [226]. 

Les pneumomédiastins venant du rétropéritoine sont secondaires à une 
rupture d’un organe creux abdominal (colite ulcéreuse, diverticulite sig- 
moïdienne, pneumatose kystique intestinale), barotraumatisme rectal et 
complications de sigmoïdoscopie, colonoscopie et lavement baryté [227, 
228, 2291]. 


Signes radiologiques [230, 231, 232, 233] 


Sur la radiographie standard du thorax, la présence d’air dans le médias- 
tin se traduit par des bandes d’hyperclarté se projetant sur l’opacité 
médiastinale et construisant des raies normalement invisibles sur le cliché 
standard [230]. 

Sur l'incidence de face, les bandes d’hyperclarté sont vues parallèles au 
contour du cœur, le plus souvent à gauche (Figure 21-97). Cette clarté 
semble séparer le cœur du poumon par une ligne opaque qui correspond à 
la plèvre médiastinale refoulée (Figure 21-98). Le pneumomédiastin peut 
parfois aussi être détecté sous la forme de clartés arrondies ou linéaires 





Figure 21-97 Pneumomédiastin après mise en place d’une trachéoto- 


mie. Radiographie du thorax de face en décubitus dorsal. Clarté en bandes le :- 


long de la fenêtre aortopulmonaire et du toit du tronc primitif de l’artère pulmo- 
naire, Les flèches.marquent la plèvre médiastinale séparée du cœur par l’air 
médiastinal. Les clartés cervicales visibles sur le cliché signent la présence 
d’un emphysème cervical. 
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plus où moins regroupées dans une portion du médiastin, en particulier le 
médiastin postérieur [230] (Figure 21-99), D’autres signes radiogra- 
phiques ont été décrits : 

- le signe du diaphragme continu correspond à la visualisation de l’air 
médiastinal le long du diaphragme et au-dessous du cœur permettant 
l'identification de la surface supérieure de la portion centrale du dia- 
phragme, en continuité avec les positions latérales [231] : 

— le signe du V de Naclerio fait référence à la forme que prend le gaz 
intramédiastinal entre la plèvre pariétale et la portion interne de l’hémidia- 
phragme gauche soulignant l’aorte descendante [232] (Figure 21-100) ; 

— le signe de l’anneau autour de l’artère fait référence à la clarté gazeuse 
longitudinale ou circulaire adjacente à l’aorte et autour de l’artère pulmo- 
naire. 

Ces signes sont plus facilement identifiés en tomodensitométrie 
(Figures 21-101 et 21-102). 

L’emphysème sous-cutané cervical ou thoracique est fréquemment 
associé. Un pneumothorax peut aussi être présent. 

Sur le cliché de profil, le pneumomédiastin est presque toujours visible 
sur la forme soit d’une clarté rétrosternale, soit d’une clarté linéaire souli- 
gnant les contours de la crosse de l’aorte. Rappelons qu’un pneumomé- 
diastin peut n’être retrouvé que sur un cliché de profil [230]. 


Tomodensitométrie 


En cas de pneumomédiastin secondaire à une rupture alvéolaire, 
l'emphysème interstitiel peut être identifié, en particulier les clartés 
gazeuses soulignant les contours des vaisseaux intrapulmonaires 
(voir Figure 21-101). L'examen tomodensitométrique visualise bien la 
situation des bandes d’hyperclarté médiastinale (voir Figure 21-98b-d). 
Il n’est pas toujours nécessaire au diagnostic. Néanmoins, l'apport de la 
tomodensitométrie se justifie chez les patients présentant une suspicion 
clinique de barotraumatisme spontané et une radiographie pulmonaire nor- 
male, ou présentant des signes non spécifiques, ou bien chez des patients 
ARDS suspects de complications, ou après traumatisme thoracique non 
pénétrant (Figure 21-103). 

En cas de traumatisme fermé du thorax, des petites déchirures pulmo- 
naires peuvent être responsables de pneumomédiastin. En cas de suspicion 
de déchirure ou de rupture œsophagienne, un examen tomodensitométrique 
avec opacification de l’œsophage au produit de contraste hydrosoluble est 
requis avant, si possible, l’œsophagoscopie (voir Figure 21-100b-d). 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel du prneumomédiastin est l’air dans un œso- 
phage distendu. La différence est facilement identifiée sur l’examen 
tomodensitométrique. La différence entre un pneumomédiastin et un 
pneumopéricarde peut parfois être difficile. En effet, une clarté linéaire 
qui double le bord gauche du cœur et le médiastin est visible dans les 
deux circonstances. Dans ce cas, un cliché complémentaire en décubitus 
latéral peut être utile. Le pneumopéricarde s'étend du diaphragme 
jusqu’au bord inférieur de la crosse aortique, mais ne s’étend pas le long 
du bouton aortique, ni le long des vaisseaux supra-aortiques, contraire- 
ment au pneumomédiastin. 

Enfin, un syndrome de Boerhaave doit être suspecté systématiquement 
chez tout patient présentant une histoire de vomissements, suivie de dou- 
leurs thoraciques et de pneumomédiastin (voir Figure 21-99), 


PATHOLOGIE DU PÉRICARDE 


Philippe Grenier et Samia Boussouar 


Le péricarde peut être concerné par un certain nombre de maladies 
inflammatoires, infectieuses et néoplasiques thoraciques. L’imagerie peut 
jouer un rôle majeur dans le diagnostic et la prise en charge de ces atteintes 
péricardiques [234]. Parmi les techniques d'imagerie, l'échographie car- 
diaque, la tomodensitométrie et l’IRM ont une place importante dans cette 
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Figure 21-98 Barotraumatisme chez un patient intubé et ventilé. a) Radiographie du thorax de face au lit en position semi-assise, Clarté en bande le long du bord 
gauche du cœur et le long du bouton aortique. Clartés linéaires verticales visibles au niveau du médiastin supérieur, Emphysème pariétal bilatéral des régions cervicales. 
b-d) Coupes tomodensitométriques axiales passant par les lobes supérieurs (b et €) et reconstruction coronale (d) en fenêtre parenchymateuse. Pneumomédiastin cernant 
les bords du cœur et du médiastin. Présence d’air entre le diaphragme et le cœur correspondant au signe du diaphragme continu. Le pneumomédiastin est aussi présent 
dans le médiastin moyen et postérieur cernant la trachée et l'œsophage. e et f) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse passant par les bronches 
souches (e) et les pyramides basales (F). Épanchement liquidien pleural droit. Emphysème pariétal antérieur. Le pneumomédiastin dissèque les différents éléments du 
médiastin antérieur. g et h) Reconstructions coronale (g) et sagittale (h) en fenêtre parenchymateuse. Diffusion importante du pneumomédiastin antérieur vers la région 
cervicale et diffusion descendante vers l’abdomen à travers le diaphragme. Emphysème pariétal antérieur important. 


évaluation. L’échocardiographie échappant aux sujets traités dans cet 
ouvrage, nous nous contenterons de décrire les anomalies reconnues en 
radiographie standard, tomodensitométrie et IRM. 


Épanchements péricardiques 


Chez le sujet normal, le volume du liquide péricardique s'étend princi- 
palement dans les sinus et les récessus. Une accumulation de liquide péri- 
cardique supérieure à 50ml est considérée être un épanchement 
péricardique et siège souvent en avant du ventricule droit. Bien qu’une 
myriade d’étiologies soit possible pour expliquer un épanchement péricar- 
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dique, l'insuffisance cardiaque congestive, les péricardites et les tumeurs 
malignes sont parmi les causes les plus fréquentes. L'échocardiographie 
est l’exploration de première intention pour affirmer la présence de l'épan- 
chement et évaluer son importance. Cet épanchement peut être ainsi jugé 
comme étant minime, de petite taille, modéré ou volumineux, sur l’épais- 
seur du liquide en systole [234]. 

Sur les radiographies standard, les signes d’épanchement péricardique 
sont peu spécifiques et ne sont en fait présents que si l’épanchement est 
abondant. Il s’agit : 

— d’une augmentation de volume de la silhouette cardiaque qui prend un 
aspect piriforme et globuleux, avec des contours estompés sur la radiogra- 
phie du thorax (Figures 21-104 et 21-105) ; 
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Figure 21-99 Pneumomédiastin. a) Radiographie de thorax. Clartés médias- 
tinales postéro-inférieures visibles le long de l’aorte descendante (têtes de 
flèches) avec décollement de la ligne paravertébrale (flèches). b) Coupe tomo- 
densitométrique passant par le tiers inférieur du médiastin. L’air médiastinal 
décolle Ia plèvre médiastinale le long du bord cardiaque, le long de l'aorte des- 
cendante, autour de l’œsophage et dans les gouttières latérovertébrales (têtes de 
flèche). 


— d'un élargissement du médiastin supérieur simulant une masse anté- 
rieure ou latérotrachéale droite par distension du récessus supérieur du 
péricarde (voir Figure 21-104). 

Sur le cliché de profil, une bande rétrosternale créée par l’opacité de 
l’épanchement est visible dans la partie antéro-inférieure du thorax. Cette 
opacité est visible car elle est cernée de part et d’autre par la graisse péri- 
cardique et la graisse épicardique [235]. 

En tomodensitométrie, les épanchements séreux ou transsudatifs qui sont 
caractéristiques de péricardite idiopathique et les épanchements d’insuffi- 
sance cardiaque sont de densité liquidienne (0-10 UH) (Figure 21-106). Les 
épanchements qui sont d’origine infectieuse, maligne ou dus à un hypothy- 
roïdisme ont des valeurs d'atténuation plus élevées (20-40 UH). Les épan- 
chements hémorragiques qui sont d’origine traumatique, maligne ou par 
rupture aortique sont souvent d'atténuation élevée (40-60 UH). Ceci est bien 
apprécié sur les coupes tomodensitométriques non injectées. 

L’IRM peut aussi différencier les épanchements complexes des épan- 
chements liquidiens. Ces derniers sont typiquement hypo-intenses en T1 et 
hyperintenses en T2, alors qu’à l'inverse les épanchements complexes 
sont hétérogènes [236]. 


Tamponnades péricardiques 


L’accumulation de liquide péricardique augmente la pression intrapéri- 
cardique, et l’effet constrictif sur les cavités cardiaques entraîne un défaut de 
relaxation diastolique et de remplissage ventriculaire. Cet effet constrictif 
est particulièrement prononcé sur l'oreillette droite et le ventricule droit qui 
sont à faible pression et ceci induit une diminution du retour veineux et du 
débit cardiaque (tamponnade péricardique). La quantité de liquide requise 
pour compromettre le remplissage diastolique du ventricule droit dépend de 
la vitesse d’accumulation. Dans une situation aiguë telle qu’une rupture aor- 
tique, une accumulation aussi minime que 150 à 200 ml peut entraîner une 
tamponnade. Inversement si l'accumulation est progressive et lente, le péri- 
carde peut augmenter sa compliance grâce à l’élastine contenue dans ses 
couches fibreuses qui permet d’accumuler jusqu’à un litre de liquide sans 


altération hémodynamique [237, 238]. L’échographie joue un rôle essentiel , 


et permet de guider les ponctions et le drainage de l’épanchement [239]. 
En tomodensitométrie, les effets indirects de tamponnade peuvent être 
observés : 
— aplatissement de la paroi libre du ventricule droit ; 
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— indentation de l’oreillette droite ; 

- distension de la veine cave inférieure et de la crosse de la grande veine 
azyg0S. 

L'’aplatissement du bord libre du ventricule droit a une valeur prédictive 
positive d’environ 79 % [240]. La tomodensitométrie est requise chaque fois 
que l’on veut rechercher une cause telle qu’une dissection de l’aorte. L’'IRM 
n’est habituellement pas réalisée dans cette situation, mais si elle est faite 
pour une autre raison, il faut savoir reconnaître les signes de tamponnade tels 
que le bombement du septum interventriculaire vers la gauche [241]. 
L'avantage de la tomodensitométrie et/ou de l’IRM est de pouvoir visualiser 
la totalité du péricarde, ce qui permet le diagnostic d’une collection péricar- 
dique localisée ayant un effet de tamponnade localisée. 


Péricardites 


La péricardite représente 5 % des douleurs thoraciques justifiant un pas- 
sage au service d'accueil des urgences [242]. Dans la plupart des cas, la 
cause sous-jacente est inconnue. Toutefois, dans les pays développés les 
infections virales sont les plus fréquentes, suivies par les péricardites post- 
radiques (lymphomes), les connectivites, l’insuffisance rénale, l’infarctus 
du myocarde et la chirurgie cardiaque. Bien que la tuberculose reste une 
cause à ne jamais oublier, les péricardites purulentes survenant dans les 
pays développés sont souvent le résultat d’une infection à staphylocoques 
d’origine hématogène ou par complication chirurgicale [243]. Les infec- 
tions bactériennes sont la cause première chez les immunodéprimés, en 
particulier après transplantation de moelle osseuse. 

En tomodensitométrie, V’inflammation péricardique peut entraîner une 
augmentation de la densité de la graisse épicardique et le long de la 
graisse péricardique avec un épaississement et un rehaussement après 
injection intraveineuse de produit de contraste uniforme du péricarde, 
associés ou non à un épanchement péricardique [244] (Figures 21-107, 
21-108 et 21-109). 

En ZRM, l'inflammation autour du péricarde est responsable d’une 
baisse de signal de la graisse sur les séquences pondérées en T1, sans sup- 
pression de graisse, et une augmentation du signal de la graisse et du péri- 
carde sur les séquences pondérées en T2 [245]. Bien que le péricarde soit 
une structure normalement peu vascularisée, le rehaussement après injec- 
tion intraveineuse de produit de contraste observé aussi bien en tomoden- 
sitométrie qu’en IRM est mieux apprécié lors des phases veineuses ou plus 
tardives après injection de produit de contraste (habituellement après 
75 secondes). L’imagerie tomodensitométrique ou IRM a l’avantage sur 
l'échographie de pouvoir visualiser le péricarde en totalité afin d'évaluer 
l’inflammation et l’épanchement [246]. 


Péricardites constrictives 


Quand le péricarde devient enflammé de façon chronique, épaissi ou 
fibreux, la pression de contrainte sur les cavités cardiaques augmente. La 
conséquence est une insuffisance de remplissage ventriculaire responsable 
d’une dyspnée à l’exercice, d'une congestion hépatique et d’un æœdème des 
membres inférieurs. Toutefois, ce tableau clinique est non spécifique et 
peut aussi révéler une cardiomyopathie restrictive quelle qu’en soit la 
cause. La différenciation est toutefois nécessaire car si la prise en charge 
d'une maladie restrictive est médicale, la maladie constrictive nécessite 
une péricardectomie [246]. 

Dans les pays développés, la cause de la péricardite constrictive reste 
inconnue, le plus souvent attribuée à des antécédents de chirurgie car- 
diaque ou de radiothérapie thoracique [247]. La péricardite virale évolue 
rarement vers une péricardite constrictive. Dans les pays en voie de déve- 
loppement, les péricardites purulentes et tuberculeuses restent les causes 
les plus fréquentes [246]. L’échographie dans tous les cas est l'examen de 
première intention [246]. La radiographie pulmonaire, bien que réalisée 
pour éliminer une autre cause de dyspnée, est insensible pour détecter les 
constrictions fonctionnelles. Toutefois les calcifications péricardiques 
sont, dans les pays en voie de développement, observées dans 30 % des 
cas de péricardites constrictives. Le plus souvent ces calcifications sont 
dues à une péricardite tuberculeuse. Sur les radiographies, les calcifica- 
tions sont surtout bien visibles le long des sillons atrioventriculaires et le 
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Figure 21-100 Pneumomédiastin révélant une rupture spontanée de l’æœsophage (syndrome de Boerhaave) chez une femme de 82 ans. Vomissements 
suivis d’une douleur thoracique brutale. a) Radiographie de face en position debout. Clarté du cul-de-sac costophrénique postéro-interne gauche qui souligne la partie 
inférieure de la ligne para-aortique et la partie postéro-interne du diaphragme (V de Naclerio). Discrète clarté sous-carinaire. b-e) Coupes tomodensitométriques 
axiales (b-d) et reconstruction coronale (e) en fenêtre parenchymateuse. Pneumomédiastin postérieur cernant l’œsophage et diffusant dans le médiastin postéro-infé- 
rieur. Épanchement pleural gauche. f et g) Reconstruction sagittale passant par la trachée et l’aorte en fenêtres parenchymateuse (f) et médiastinale (g). Le pneumo- 
médiastin est vu cernant l’œsophage dans sa portion supérieure. Présence de multiples bulles d’air ou de gaz dans le médiastin postéro-inférieur entre le bord 
postérieur du cœur et l’aorte descendante. h) Tomodensitométrie avec opacification de l’œsophage aux hydrosolubles. Rupture de la partie inférieure de l’œsophage 
avec passage du produit de contraste dans le médiastin postérieur (flèche). 
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Figure 21-101 Emphysème interstitiel lors d’un traumatisme thoracique 
à thorax fermé. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le poumon 


gauche en fenêtre parenchymateuse. Présence d’une clarté en anneau autour de 
l'artère interlobaire gauche (flèche) et clarté linéaire interstitielle hilaire 
gauche. Le verre dépoli dans le segment supérieur du lobe inférieur gauche tra- 
duit la présence d’une contusion pulmonaire. 


long de la paroi antérieure du ventricule droit (Figure 21-110). Sur le 
cliché de profil, ces calcifications péricardiques doivent être différenciées 
de celles secondaires à un infarctus du myocarde. Les calcifications myo- 
cardiques sont typiquement plus limitées en étendue et limitées à un seul 
territoire myocardique ou situées seulement à l’apex. 

La tomodensitométrie est très performante pour évaluer la totalité du 
péricarde et reconnaître la présence de calcifications (Figure 21-111). 
L’épaississement du péricarde reste un signe important. Le péricarde 
normal mesure entre 1 et 2 mm d'épaisseur. Dans un contexte clinique 
approprié, un épaississement de 4 mm ou plus est un signe suggestif de 
péricardite constrictive, une épaisseur de 6 mm ou plus est un signe haute- 
ment spécifique [248, 249]. Toutefois, entre O et 20 % des patients atteints 
de constrictions fonctionnelles ont des épaisseurs de péricarde nor- 
males [250]. Donc l’épaississement ou les calcifications seules 
n’impliquent pas l’existence d’une constriction fonctionnelle, et inverse- 
ment l'absence de calcifications et une épaisseur normale de péricarde 
n’éliminent pas toujours la présence d’une constriction. Si des calcifica- 
tions étendues sont présentes, une extension des calcifications en arrière 
ou au myocarde doit être recherchée et décrite car ces informations sont 
importantes avant la chirurgie [251]. Des modifications morphologiques 
peuvent être vues dans les cas de constriction avancée tels qu’un agrandis- 
sement des oreillettes, un rétrécissement avec allongement des ventricules 
qui prennent une forme conique. Des effets secondaires à l’augmentation 
des pressions de remplissage peuvent être visualisés, tels que la dilatation 
de la veine cave inférieure et des veines sus-hépatiques. La présence d’une 


Figure 21-102 Pneumomédiastin par rupture de 
la bronche souche gauche d’origine infec- 
tieuse. Aspergillose pulmonaire invasive des voies 


aériennes chez un sujet immunodéprimé après greffe 
de moelle osseuse. a) Coupes tomodensitométriques 
axiales en fenêtres parenchymateuse (a) et médiasti- 
nale centrée sur le hile gauche avec injection de pro- 
duit de contraste (b). a) Verre dépoli dans le poumon 
gauche. Clarté linéaire interstitielle dans le hile 
gauche, Disparition de la bronche souche gauche et 
de la bronche lobaire supérieure gauche. b) Obstruc- 
tion de la lumière de l’artère pulmonaire gauche par 
un thrombus. Dissection gazeuse des parois de 
l'artère pulmonaire gauche (flèches courbes). Sté- 
nose de la bronche souche gauche et infiltration 
médiastinale postérieure (flèche). 
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Figure 21-103 Traumatisme thoracique sévère à thorax fermé. Pneu- 
momédiastin révélant une fracture de bronche. Coupes tomodensitomé- 


triques axiales en fenêtre parenchymateuse (a-c). Pneumomédiastin diffus avec 
emphysème pariétal antérieur. Pneumothorax bilatéral dont le droit est drainé. 
Condensations parenchymateuses bilatérales dans les lobes supérieurs et le 
lobe inférieur droit. La fracture du tronc bronchique intermédiaire est retrouvée 
à l’endoscopie. 
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e 21-104 Pleuropéricardite. Radiographie de thorax de face. Élargisse- 
ment de la silhouette cardiaque. Opacité pseudotumorale latérotrachéale droite. 


inflammation active avec épanchement liquidien dans le péricarde et 
rehaussement pariétal du péricarde au temps veineux tardif après injection 
de produit de contraste est à rechercher [246]. 

L’IRM peut fournir des informations plus compréhensibles de l’atteinte 
péricardique et évaluer les altérations hémodynamiques [246]. Les 
séquences SSFP en mode ciné complétées par des séquences de contraste 
de phase permettent d'évaluer la constriction. L'augmentation de l’inter- 
dépendance ventriculaire due à l’équilibration des pressions intraventricu- 
laires droite et gauche est responsable du rebond septal sur des séquences 
IRM petit axe ou 4 cavités avec une sensibilité de 90 % et une spécificité 
de 85 % [252]. Une évaluation en phase précoce de l'inspiration permet de 
différencier les constrictions des restrictions dues à une cardiomyopathie 
restrictive [253]. Quand une constriction fonctionnelle est suspectée, des 
séquences SSFP en respiration libre sont faites en demandant au patient 
d’inspirer profondément par le nez au début de la séquence puis d’expirer 
lentement par la bouche et cela de façon répétée pendant la durée de la 
séquence. Sur des images acquises selon des orientations petit axe ou 
grand axe 4 cavités, la mise en évidence d’une augmentation de l’aplatis- 
sement septal ou d’un bombement septal vers la gauche est hautement spé- 
cifique pour le diagnostic de constriction fonctionnelle avec un taux de 
sensibilité de 81 % et un taux de spécificité et de valeur prédictive positive 
de 100 % pour différencier constriction et restriction fonctionnelles. 

Les séquences morphologiques sont d’un faible apport pour apprécier 
l’épaisseur et l’étendue des calcifications. Par contre, l’administration de 
gadolinium est utile pour évaluer l’inflammation péricardique encore pré- 


jure 21-105 Épanchement péricar- 
dede chez un transplanté cardiaque 
de 55 ans. a) Radiographie thoracique de 


face. Élargissement de la silhouette car- 
diaque sans élargissement du médiastin 
supérieur, Recouvrement du hile gauche 
par l’opacité cardiopéricardique. Absence 
de modification de la vascularisation pul- 
monaire, b) Reconstruction coronale après 
tomodensitométrie sans injection de produit 
de contraste. 
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e 2 6 Épanchement liquidien péricardique chez une femme de 
83 ans suivie > pour insuffisance rénale chronique. Coupe tomodensitomé- 


trique axiale sans injection de produit de contraste. Épanchement liquidien cir- 
conférentiel de 23 mm d'épaisseur non compressif, 


sente. Bien que les séquences pondérées en T2 avant contraste puissent per- 
mettre de visualiser l’œdème péricardique et alentour comme un hypersignal, 
les séquences effaçant le myocarde après gadolinium permettent de visualiser 
la présence d’un rehaussement qui peut jouer un rôle dans la décision de 
retarder l'intervention chirurgicale et préférer un traitement médical [254]. 
Enfin, les séquences post-contrastes permettent aussi d’exclure les maladies 
infiltratives du myocarde responsables d’une restriction fonctionnelle [254], 


Péricardites effusives et constrictives 


Certains patients peuvent présenter des signes à la fois de tamponnade 
et de constriction fonctionnelle [255]. Bien qu'elles soient idio- 
pathiques, les étiologies sont souvent similaires à celles des péricardites 
constrictives (radiothérapie et malignité). Le diagnostic est défini par 
une insuffisance de la pression intra-auriculaire à se réduire de 50 % ou 
plus après ponction évacuatrice du péricarde [256]. L'IRM cardiaque 
avec contraste permet de détecter le rehaussement péricardique témoi- 
gnant de la persistance de l’inflammation. Ceci orientera vers un traite- 
ment médical au lieu de la chirurgie. L'examen IRM sera répété pour 
évaluer la réponse thérapeutique. 


>s péricardiques [257, 258, 259] 


Masses bénignes 


La plus fréquente est le kyste péricardique. Les kystes sont des anoma- 
lies congénitales dues à un détachement d’une portion de la membrane 
pleuropéricardique du sac péricardique. Ils sont situés le plus souvent dans 
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Figure 21-107 Pleuropéricardite. a) Coupe tomodensitométrique passant 
par le cœur après injection de produit de contraste. Épanchement péricardique 
circonférentiel, épanchement pleural bilatéral et collapsus passif non aéré de la 
portion déclive des deux pyramides basales. b) Coupe tomodensitométrique 
passant par la bifurcation péricardique venant faire bomber le récessus supé- 
rieur du péricarde. 


l'angle cardiophrénique droit, mais peuvent être localisés n’importe où 
autour du péricarde. 

Les radiographies montrent une masse centrée antérieurement dans 
l’angle cardiophrénique effaçant le bord droit du cœur. En tomodensito- 
métrie, la masse est bien circonscrite, de densité homogène et de type 





Figure 21-108 Péricardite infectieuse à entérobactérie après sternotomie 
post-chirurgie cardiaque. Coupe tomodensitométrique axiale après injection 
de produit de contraste en fenêtre médiastinale. Épaississement circonférentiel 
du péricarde sans épanchement liquidien et sans signe de constriction. 
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liquidien. Cette masse ne présente aucune paroi ou rehaussement pariétal 
décelable. Occasionnellement le kyste peut être rempli de matériel protéi- 
nacé qui peut simuler une masse tissulaire, mais l’absence de prise de 
contraste permet de redresser le diagnostic. L’'IRM permet d’éviter 
l'erreur due à la présence d’un matériel protéinacé. L’hyposignal en T1 et 
l'hypersignal en T2 homogène permettent le diagnostic. Les séquences 
avec soustraction des images avant et après injection de produit de 
contraste montrent l'absence de rehaussement. Les kystes péricardiques 
sont habituellement asymptomatiques. Quelquefois ils peuvent augmenter 
lentement de taille et devenir compressifs, soit se compliquer de surinfec- 
tion nécessitant alors une résection chirurgicale. Un changement rapide de 
taille est en faveur d’un diverticule péricardique qui maintient une com- 
munication avec la lumière péricardique. 

L'hématome péricardique se voit essentiellement après chirurgie car- 
diaque ou en cas d’infarctus transmural ou rupture myocardique. Il peut se 
voir après traumatisme non pénétrant ou en cas de traitement anticoagu- 
lant. En tomodensitométrie, l’hématome aigu est typiquement hyperdense 
et diminue de densité progressivement au cours de l’évolution. Des calci- 
fications peuvent se développer. En IRM, le saignement aigu produit un 
hypersignal en T1 et souvent iso-intense en T2. Au cours de l’évolution, 
l'hématome devient hétérogène en T1 et T2 avec apparition de zones 
hypo-intenses sur les deux séquences à cause des calcifications. Après 
injection de produit de contraste, l’hématome habituellement ne devrait 
pas se rehausser. Les hématomes chroniques peuvent quelquefois former 
une capsule fibreuse qui conduit à un anneau de rehaussement. 

Les tumeurs primitives bénignes péricardiques sont rares mais plus fré- 
quentes que les tumeurs malignes. Le lipome est la tumeur péricardique 
bénigne la plus fréquente et a une densité graisseuse en tomodensitométrie 
et une intensité typique de graisse sur toutes les séquences en IRM. Le 
fibrome, l’hémangiome, le tératome sont très rares. 


Masses malignes 


Les métastases péricardiques sont de loin les tumeurs du péricarde 
les plus fréquentes [260]. L’atteinte péricardique peut être d’origine 
hématogène, lymphogène ou par extension directe. Le cancer du 
poumon et le cancer du sein (Figure 21-112), suivis du mésothéliome et 
des lymphomes, sont les tumeurs malignes les plus communes. La 
tomodensitométrie et l'IRM offrent un avantage certain par rapport à 
l’échocardiographie pour évaluer l’atteinte tumorale. Souvent le liquide 
péricardique est nettement plus abondant que la composante tissulaire 
tumorale visible. Les métastases sont la cause la plus fréquente de tam- 
ponnade péricardique dans les pays développés. Le rehaussement péri- 
cardique après contraste obtenu en tomodensitométrie et en IRM peut 
être continu et uniforme ou bien discontinu du fait de dépôts tissulaires 
nodulaires s'étendant dans l’épicarde et la graisse péricardique. Le 
rehaussement est mieux visible au temps veineux qu’au temps artériel 
après contraste (voir Figure 21-112). En cas d’épanchement péricar- 
dique récidivant et non expliqué, une origine maligne doit être suspec- 
tée. Le diagnostic est souvent obtenu par la biopsie péricardique 
associée dans le même temps à une fenêtre péricardique pour éviter le 
développement d'une tamponnade. 

Les tumeurs primitives du péricarde Sont extrêmement rares. Le 
mésothéliome représente environ 50 % d’entre elles. Ce mésothéliome 
est lié à une exposition à l’amiante de façon très variable. Son inci- 
dence est de l’ordre de 1 % comparée aux mésothéliomes pleu- 
raux [261]. Les sarcomes et les tératomes malins sont d’autres tumeurs 
malignes très rares du péricarde. L’angiosarcome de l'oreillette droite 
qui naît typiquement dans le sillon atrioventriculaire droit a une grande 
tendance à envahir rapidement le péricarde et entraîner un épanche- 
ment péricardique. 

Au cours du lymphome non hodgkinien, l'atteinte du péricarde peut se 


‘faire par propagation d’une atteinte médiastinale, par voie lymphatique ou 


par voie hématogène. Celle-ci survient soit en association avec une 
atteinte cardiaque, soit de façon isolée. L’atteinte isolée du péricarde peut 
se manifester comme un épaississement des nodules ou un épanchement 
péricardique ou les deux. Une tamponnade par épanchement abondant et 
une constriction sont des éventualités possibles [262]. Un épanchement 
lymphomateux primitif isolé est très rare. 
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Figure 21-109 Péricardite tuberculeuse multicloisonnée. Coupes tomodensitométriques axiales (a-d) et reconstructions coronales (e et F) après injection de 
produit de contraste. Multiples collections intrapéricardiques cloisonnées avec épaississement péricardique. La collection postérieure gauche fuse en dehors vers la 
paroi thoracique qu’elle envahit. Noter un discret épanchement liquidien pleural gauche. 


Pneumopéricarde 


Le pneumopéricarde est défini comme la présence d’air dans le péri- 
carde qui peut avoir été introduit iatrogéniquement (chirurgie cardiaque, 
procédure ou traumatisme pénétrant). Moins fréquemment, il est la consé- 
quence d’une communication avec une structure contenant de l’air ou du 





Figure 21-110 Calcifications péricardiques. Radiographie de profil agran- 
die sur l’opacité cardiaque. Volumineuse plaque calcique péricardique entou- 
rant l’opacité cardiaque. 
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gaz (fistule æœsophagopéricardique secondaire à un cancer de l’œsophage) 
où fistule bronchopéricardique secondaire à une infection ou à une compli- 
cation de résection de transplantation pulmonaire [246]. Sur le plan radio- 
graphique, le pneumopéricarde se traduit par une hyperclarté moulant le 
sac péricardique (Figure 21-113). Cette hyperclarté vient cerner l’artère 
pulmonaire mais respecte l’image de la crosse aortique qui reste extrapéri- 
cardique (voir Figure 21-113). Cette nuance sémiologique permet de dif- 
férencier le pneumopéricarde du pneumomédiastin. Les clichés 
positionnels montrent les variations de position de l’air intrapéricardique. 
Quelquefois un épanchement liquidien est associé au pneumopéricarde 





Figure 21-111 Péricardite constrictive d’origine tuberculeuse chez un 
homme de 32 ans. Coupe tomodensitométrique axiale avec injection de pro- 


duit de contraste. Épanchement pleural liquidien droit. Calcifications péricar- 
diques presque circonférentielles. 
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Figure 21-112 Épanchement péricardique néoplasique d’origine métastatique chez une femme de 53 ans avec antécédent de cancer du sein 
gauche. à et b) Radiographies du thorax de face (a) et de profil (b). Augmentation de taille de la silhouette cardiaque sans modification du pédicule vasculaire supé- 
rieur et sans modification de la vascularisation pulmonaire. c-f) Coupes tomodensitométriques axiales avec injection intraveineuse de produit de contraste en fenêtres 
médiastinale (e-e) et pulmonaire (f). Adénopathie mammaire interne gauche (flèche). Épanchement péricardique liquidien circonférentiel. Opacité parenchymateuse 
pulmonaire du lobe inférieur gauche (e) et emphysème centrolobulaire des lobes supérieurs (f). g) Coupe tomodensitométrique axiale avec injection intraveineuse de 
produit de contraste en fenêtre médiastinale réalisée deux semaines après les coupes illustrées en (c-f). Diminution du volume de l’épanchement liquidien péricar- 
dique mais épaississement du péricarde latéral droit et antérieur au ventricule dfoit (flèches). h-j) TEP-TDM au F-FDG en vue coronale (h) et en vues axiales (i et 
j). En projection coronale (h), La flèche montre une fixation linéaire latérale droite au niveau du péricarde. Hypermétabolisme de l’adénopathie mammaire interne 
gauche (ï, flèche}et zones d’hyperfixation métabolique focales le long du péricarde latéral droit (j, flèches). 
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Figure 21-113 Pneumopéricarde. Hyperclarté moulant les bords droit et 
gauche de la silhouette cardiaque. Les opacités en bande, qui doublent le pneu- 
mopéricarde, sont dues à la visibilité de la graisse médiastinale comprise entre 
la plèvre et le péricarde (flèches). 


réalisant une image de niveau horizontal intrapéricardique. En cas de fis- 
tule œsopéricardique, l’opacification œsophagienne par un produit de 
contraste hydrosoluble peut entraîner l’opacification directe de la cavité 
péricardique. La fistule n’est pas toujours mise en évidence par l’opacifi- 
cation œsophagienne mais une fuite de produit de contraste extra-œsopha- 
gienne associée à un pneumopéricarde est suffisante pour affirmer le 
diagnostic de fistule œsopéricardique. 

La tomodensitométrie est utile en cas de suspicion de communication 
fistuleuse pour visualiser l’origine et détecter l’épanchement infecté asso- 
cié. L’accumulation de l’air ou de gaz peut augmenter la pression intrapé- 
ricardique et entraîner un défaut de remplissage diastolique des cavités 
droites avec tamponnade cardiaque. 


Agénésie du péricarde 


L’agénésie du péricarde est une affection congénitale rapportée comme 
inférieure à 1/10 000 dans des séries autopsiques mais de fréquence réelle 
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inconnue [263]. Elle est trois fois plus fréquente chez les hommes que 
chez les femmes. L'absence de péricarde peut être totale ou partielle, Les 
agénésies du péricarde ont été classées par Ellis selon leur siège en agéné- 
sie complète du péricarde gauche, agénésie partielle gauche, absence 
totale de péricarde (9 %), et agénésie partielle droite (17 %) [263]. Les 
formes gauches totale et partielle sont les plus fréquentes (> 70%). L'étio- 
logie des agénésies partielles ou complètes serait secondaire à une insuffi- 
sance de l’apport sanguin veineux lors du développement embryologique, 
conduisant à un arrêt prématuré du développement de la membrane pleu- 
ropéricardique. La prédominance des défauts du côté gauche résulterait 
d’une atrophie prématurée des canaux veineux gauche de Cuvier (qui 
relient les veines cardinales au sinus veineux) alors que les canaux veineux 
droits de Cuvier persisteraient. Une cardiopathie congénitale associée est 
retrouvée dans 30 % des cas (communication interauriculaire, bicuspidie, 
canal artériel persistant, tétralogie de Fallot, etc.). 

Le diagnostic peut être évoqué sur la radiographie thoracique et 
confirmé par la tomodensitométrie ou l’imagerie par résonance magné- 
tique (Figure 21-114). En cas d’agénésie complète, la radiographie tho- 
racique de face montre un déplacement vers la gauche (lévoposition 
du cœur), une saillie de l’arc moyen gauche, une accentuation des reliefs 
du bouton aortique et du tronc de l'artère pulmonaire par interposition de 
parenchyme pulmonaire entre l'aorte et Le tronc de l'artère pulmonaire et 
entre l’hémidiaphragme gauche et le bord inférieur du cœur. Il y a une 
inconstance de la position du cœur avec une hypermobilité cardiaque de 
gauche à droite et d’avant en arrière (Figure 21-115). L’échocardiogra- 
phie peut observer un excès de mobilité du cœur et un agrandissement de 
l’auricule gauche [264]. L’échocardiographie permet d'éliminer une car- 
diopathie associée, une hypertension artérielle pulmonaire, et appuie 
l’absence d’hypertrophie ventriculaire droite. Seule l’IRM et la tomo- 
densitométrie mettent en évidence directement l'absence complète ou 
partielle du péricarde (Figures 21-116 et 21-117). Le signe principal est 
l'interruption nette du liséré péricardique en cas d'agénésie par- 
tielle [265]. La visualisation du péricarde peut être difficile en tomoden- 
sitométrie dans les zones avec peu de graisse péricardique comme en 
regard de la paroi ventriculaire gauche latérale, postérieure et infé- 
rieure [263]. L'IRM est la technique non invasive la plus performante 
pour analyser la continuité du péricarde et l’extension du défect [266]. 
Mais attention, le manque de visibilité du péricarde en IRM ne prouve 
pas l’absence de péricarde et peut conduire à un diagnostic erroné chez 
10 % des patients [267]. Historiquement, l'agénésie partielle était révé- 
lée en imagerie lors d’un pneumothorax avec présence d’air intrapéricar- 
dique qui traduit la communication entre les espaces péricardique et 
pleural. 

Cliniquement, l’agénésie péricardique est souvent asymptomatique. 
Les patients symptomatiques se plaignent de syncopes, de précordialgies 
atypiques, d’arythmies, de sensation de gêne intrathoracique par torsion 





Figure 21-114 Agénésie complète du péricarde. Corrélation entre l’image radiographique de face (a) et la tomodensitomé- 
trie en coronal (b) mettant en évidence la lévoposition du cœur, la saillie de l’arc moyen gauche, le bord droit rectiligne à la 
verticalité dorsale. 
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5 Agénésie complète du péricarde. Homme de 58 ans avec sur les coupes axiale (a) et sagittale (b) la position anormale du cœur avec lévorotation. 
LÉ” interposition de poumon entre le tronc de l'artère pulmonaire et l’aorte est mieux visible en coupe coronale (e). La dilatation des cavités cardiaques droites avait 
fait porter à tort le diagnostic initial de dysplasie arythmogène du ventricule droit (DVDA) avec pose de défibrillateur. Le défibrillateur a été retiré une fois le diag- 


nostic d’agénésie complète du péricarde posé. 








re 5 Agénésie partielle du péricarde. Troubles du rythme chez un patient de 31 ans sportif. La 
tomodensitométrie met en évidence l’absence de péricarde gauche en coupe sagittale (a, flèche) et, en coupe 
axiale (b), l'interruption nette du liséré péricardique en faveur d’une agénésie partielle du péricarde. 


partielle des gros vaisseaux due à l’excès de mobilité du cœur. L'examen 
clinique est limité à l'existence d’un souffle systolique éjectionnel méso- 
cardiaque [263]. L’électrocardiogramme peut être normal ou montrer 
des anomalies en rapport avec l’agénésie partielle ou totale (déplacement 
à gauche de la zone de transition des complexes précordiaux, déviation 
axiale droite de QRS, bloc de branche incomplet droit, etc.). 
L'évolution est souvent bénigne mais le décès peut survenir suite à 
une torsion vasculaire ou à une atteinte de l’artère coronaire gauche 
(par compression extrinsèque ou constriction). Les formes totales iso- 
lées sont les mieux tolérées. Paradoxalement, ce sont les brèches les 
plus étroites qui sont les plus symptomatiques car elles favorisent les 
hernies et strangulations de l’auricule gauche. Des épisodes doulou- 
reux avec épanchement pleural et syndrome électrique de péricardite 
aiguë sont décrits. Ces douleurs peuvent être positionnelles avec une 
majoration des douleurs en décubitus latéral gauche et un soulagement 
de ces douleurs en se tournant vers la droite (si agénésie partielle/com- 
plète gauche). La douleur thoracique peut être secondaire à une hernie, 
voire une strangulation du ventricule ou de l’auricule gauche, ou 
secondaire à une, compression mécanique d’une artère coronaire [268, 
269, 270]. Si l’agénésie gauche est partielle, la hernie de l’auricule 
gauche peut être interprétée comme un élargissement de l'artère pul- 
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monaire en radiographie thoracique mais la tomodensitométrie mettra 
en évidence la saillie de l’auricule gauche à travers le défect. Par ail- 
leurs, le cœur est plus sujet aux contusions en cas de traumatisme du 
fait de la plus grande mobilité cardiaque notamment dans les agénésies 
complètes. 

Un traitement chirurgical en cas d’absence totale du péricarde est rare- 
ment nécessaire. Le traitement chirurgical n’est indiqué que dans les 
formes symptomatiques (élargissement ou fermeture de la brèche pour 
éviter le risque de strangulation, voire péricardioplastie) [263, 264] 
(Figure 21-118). 


Samia Boussouar et Dan Tolédano 


La douleur thoracique aiguë est un symptôme fréquent dans un service 
d'urgence. La nécrose de graisse épipéricardique se traduit par un tableau 
aigu thoracique ou épigastrique antérieur. C’est un diagnostic rare souvent 
méconnu par les médecins dans lequel l’imagerie a un rôle clef dans le 
diagnostic et le suivi. 
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Figure 21-117 Agénésie partielle du péricarde. Syn- 
copes itératives patiente de 22 ans, sans antécédent. Les 
radiographies thoraciques de face (a et b) faites à 2 moments 
différents montrent une inconstance de la position du cœur et 
une déviation du cœur à gauche avec une fausse image de 
cardiomégalie. La tomodensitométrie en coupe axiale (c) 
montre une interruption nette du liséré péricardique (flèche) 
en faveur d’une agénésie partielle du péricarde. 


Figure 21-118 Contrôle d’une réfection péricar- 
dique pour agénésie partielle du péricarde chez 
une patiente de 22 ans présentant des syncopes 
répétées. Tomodensitométrie avec reconstructions 


coronale (a) et sagittale (b) sans injection et en 
fenêtre médiastinale. Bonne visibilité du patch syn- 
thétique (densité métallique) mis en place lors d’une 
thoracotomie antérolatérale gauche. 





Étiologie et physiopathologie La nécrose de graisse épipéricardique se caractérise par un processus 
inflammatoire focal se produisant à l’intérieur de la graisse épipéricardique. 

La nécrose de graisse épipéricardique est également connue sous le nom qui est le tissu qui relie la couche péricardique à la paroi thoracique anté- 
de nécrose de graisse du péricarde ou du médiastin ou liponécrose isché- rieure dans le médiastin à l’extérieur du péricarde. La graisse épipéricar- 
mique des franges graisseuses épicardiques [271, 272, 273]. dique ne doit pas être confondue avec la graisse intrapéricardique qui 
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entoure les axes vasculaires dans les sillons interventriculaires et atrioventri- 
culaires. La couche épipéricardique ou pariétale du tissu adipeux se trouve 
en dehors du péricarde viscéral et représente la surface externe du péricarde 
pariétal. L'origine embryonnaire de la couche épipéricardique provient du 
mésenchyme thoracique primitif et son apport sanguin provient de sources 
non coronaires [274]. Il peut être plus important chez les sujets obèses, chez 
qui il peut couvrir complètement la surface épicardique. 

La physiopathologie de la nécrose de la graisse épipéricardique est 
encore inconnue. Il y a deux hypothèses principales : d’une part, une tor- 
sion aiguë d’un pédicule vasculaire et, d'autre part, une anomalie structu- 
relle préexistante du tissu adipeux (lipome, hamartome ou lipomatose), 
qui rend cette graisse épipéricardique vulnérable. L'augmentation de la 
pression intrathoracique (par exemple par une manœuvre de Valsalva) 
pourrait déclencher des changements rapides de la pression capillaire à 
l’origine d’une nécrose hémorragique [275, 276]. 

Il n’y a pas de lien rapporté avec une infection récente ou un trauma- 
tisme. 

L'analyse anatomopathologique révèle une nécrose de la graisse encap- 
sulée, analogue à d’autres affections comme la nécrose des graisses dans 
l’épiploon (appendagite épiploïque) ou du sein [275, 276, 277, 278]. 


Clinique 
La nécrose graisseuse épipéricardique représenterait environ 2 % des 


douleurs thoraciques aiguës [279]. Il n’y a pas de prédominance d’âge, ni 
de sexe [275, 280]. 
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La nécrose de graisse épipéricardique se présente habituellement comme 
une douleur thoracique pleurale aiguë et peut imiter un infarctus aigu du 
myocarde, une embolie pulmonaire ou une péricardite aiguë. Certains 
patients ont un frottement péricardique et d’autres ont une sensibilité mar- 
quée à la palpation précordiale. La fièvre est généralement absente [280]. 

L'examen physique est habituellement normal mais on peut trouver une 
augmentation de la fréquence cardiaque et de la fréquence respiratoire. 
En général, la douleur ne dure que quelques jours, mais elle peut persister 
pendant des semaines et se reproduire par épisodes intermittents. 
Les résultats de la troponine, des D-dimères, de l’électrocardiographie et 
de l’échocardiographie ne montrent généralement aucune anomalie [274, 
280, 281, 282, 283]. 


Imagerie (Figures 21-119 et 21-120) 


L’imagerie peut être normale pendant les premiers jours. 

La radiographie thoracique est non spécifique et peut révéler une 
opacité mal définie près de l’angle cardiophrénique du côté où se mani- 
feste la douleur, avec ou sans épanchement pleural., La masse est située 
antérieurement et est presque toujours contiguë à la silhouette 
cardiaque [271, 284]. 

La romodensitométrie est la modalité de choix pour Le diagnostic [273, 
275, 280, 283, 285]. Elle met en évidence au contact du péricarde, en para- 
cardiaque dans la graisse médiastinale : 

— une masse ovoïde, encapsulée, siège de graisse avec des contours 
périphériques hyperdenses ; 





Figure 21-119 Nécrose de graisse épipéricardique. Homme âgé de 50 ans avec douleur thoracique aiguë. La radiographie pulmonaire postéro-antérieure (a) 
montre une lame d’épanchement pleural et une opacité paracardiaque gauche mieux visible sur le profil (b). La tomodensitométrie en coupes axiales (c et d) montre 
une masse ovalaire, de densité graisseuse avec des travées denses, entourée par une capsule prenant le produit de contraste. En coronal (e) et sagittal (F), la lésion 
ronde encapsulée dans la graisse épipéricardique gauche avec remaniement inflammatoire à sa périphérie est fortement suggestive de nécrose de graisse épipéricar- 
dique. Il existe un épaississement péricardique (flèche) et une lame d’épanchement pleural homolatéral. 
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— un épaississement péricardique ; 

— une lame d’épanchement pleural homolatéral. 

L’ZRM a rarement été utilisée mais confirme les résultats de la tomoden- 
sitométrie [274, 282]. 


Diagnostics différentiels 


Les diagnostics différentiels se font avec les lésions graisseuses médias- 
tinales telles que le lipome, le liposarcome et le lipothymome. Ces lésions 
ont une présentation clinique moins aiguë, et ne se résolvent pas avec des 
soins conservateurs [275, 281]. 


Traitement 


Le traitement est conservateur et les anti-inflammatoires non stéroïdiens 
sont généralement suffisants pour soulager les symptômes. Une tomoden- 
sitométrie de suivi 4 à 8 semaines après l’épisode est recommandée pour 
confirmer la nature inflammatoire des anomalies graisseuses et s’assurer 
de la guérison complète [274, 281, 286]. 


Conclusion 


Une fois les autres causes de douleur thoracique aiguë écartées, les 
médecins devraient considérer la nécrose de graisse épipéricardique 
comme la cause de la douleur devant la triade [272, 274, 279]: 

— douleur thoracique aiguë ; 

— Zone dense d’une lésion graisseuse encapsulée sur la tomodensito- 
métrie ; 

— épaississement du péricarde adjacent. 
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Figure 21-120 Nécrose de graisse épipéricar- 
dique. Femme âgée de 60 ans avec une douleur 
thoracique aiguë sur une nécrose de graisse Épipéri- 
cardique. La radiographie pulmonaire postéro- 
antérieure (a) montrant une lame d'épanchement 
pleural et une opacité rétrocardiaque gauche sur Je 
profil (b). En coupe axiale (c), l’image Caractéris- 
tique est une lésion avec un centre hypodense grais- 
seux (image en navette) cernée d'un liseré 
hyperdense. En coupe sagittale (d), on visualise 
mieux le raccordement de la navette dans la graisse 
épipéricardique, associée à une infiltration de Ja 
graisse périphérique (flèche). 











Poser ce diagnostic permet d’éviter les examens inutiles et/ou les pro- 
cédures diagnostiques invasives. L'imagerie de suivi (radiographie tho- 
racique et tomodensitométrie) montre une résolution totale en quelques 
MOIS. 
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Chapitre 22 


Pathologie de la paroi et du diaphragme 


Dominique Mompoint 





PATHOLOGIE DU DIAPHRAGME 


Le diaphragme est une mince structure musculo-aponévrotique ayant 
deux rôles principaux très différents mais également capitaux : la sépara- 
tion anatomique des cavités pleurale et abdominale, et l’essentiel du tra- 
vail respiratoire. Chaque hémidiaphragme ou coupole en forme de dôme 
est constitué d’une portion tendineuse centrale non contractile et de deux 
portions musculaires principales, costale et crurale (ou lombaire, la plus 
puissante) ; la portion sternale constituant une composante musculaire 
mineure. 

L'étude radiologique du diaphragme est difficile de par sa finesse et son 
orientation complexe. Sur le cliché de thorax, seule la limite supérieure de 
l’opacité abdominale est visible et le diaphragme ne peut être distingué 
qu’en présence d'air de part et d’autre (pneumopéritoine). L’échographie, 
la tomodensitométrie et l'IRM peuvent en revanche voire le diaphragme 
lui-même, en présence d’un épanchement pleural associé en échographie 
et de graisse abdominale pour les deux autres techniques [1, 2]. L'image- 
rie axiale seule ne peut rendre compte des processus pathologiques qui 
l’affectent, rendant nécessaire l’obtention d’une imagerie multiplanaire en 
tomodensitométrie ou IRM, de nos jours de grande qualité, les acquisitions 


ultrarapides en apnée permettant notamment de s’affranchir des artefacts 
respiratoires. 

Le dysfonctionnement du diaphragme représente une cause sous-esti- 
mée de troubles respiratoires. 

La pathologie propre du diaphragme est le plus souvent représentée par 
les hernies, les éventrations, et la paralysie diaphragmatique. Du fait de la 
situation anatomique du diaphragme, sa pathologie émane fréquemment 
de processus régionaux sus-, sous- ou transdiaphragmatiques. 

La connaissance des variantes de La normale évitera d'évoquer à tort une 
anomalie du diaphragme. 


Variantes anatomiques des attaches diaphragmatiques 


Une discontinuité entre pilier et ligament latéral arqué est présente chez 
des 11 % individus normaux, mais elle peut être liée à l’atrophie survenant 
avec l’âge [3] (Figure 22-1). 

L'hypertrophie ou la position basse du ligament arqué médian, structure 
fibreuse à la jonction des piliers, peut être à l’origine d’un syndrome du 
ligament arqué se manifestant cliniquement par des douleurs épigastriques 
et un amaigrissement, dû à la compression du tronc cœliaque [4]. 





Figure 22-1 Variantes anatomiques des piliers du diaphragme. Coupe tomodensitométrique axiale (a) et reconstruction coronale (b) centrées sur les piliers du 
diaphragme. Atrophie du pilier droit (flèche). e) Discontinuité du pilier gauche chez un autre patient (tête de flèche). 
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Figure 22-2 Diaphragme chez un patient ayant une distension thoracique. Coupe tomodensitométrique axiale (a), reconstruction sagittale (b) et reconstruc- 
tion coronale en fenêtre parenchymateuse (c). Noter une trop belle visibilité des faisceaux musculaires (flèches). 


Une bonne visibilité des ligaments arqués latéraux (bandes fibreuses 
recouvrant le muscle carré des lombes, s'étendant latéralement des apo- 
physes transverses de T12 aux deuxièmes côtes) ne doit pas être confon- 
due avec des adénopathies ou implants métastatiques [5]. 

Les faisceaux musculaires se fixant aux arcs antérieurs des six dernières 
côtes peuvent être exagérément visibles en présence d’une distension tho- 
racique, sur les clichés et sur la tomodensitométrie, du fait de l’aplatisse- 
ment du diaphragme (Figure 22-2) [6]. 


Malformations 


Elles sont en principe asymptomatiques et de détection incidente sur la 
tomodensitométrie. Dans la duplication partielle, le diaphragme accessoire 
situé le plus souvent à droite s’étendant obliquement vers le bas et l’arrière 
et s’attachant à l’arc postérieur des 3° à 7° côtes ceinture parfois le lobe 
inférieur inclus en partie ou totalité entre diaphragme accessoire et dia- 
phragme normal. Cette anomalie rare est associée à des malformations 
cardiaques et du développement pulmonaire ipsilatéral [3]. 


Hernies diaphragmatiques 


Les hernies diaphragmatiques traumatiques, à expression précoce ou 
parfois tardive, sont traitées dans le chapitre dédié à la pathologie trauma- 
tique du thorax. 

Les hernies diaphragmatiques non traumatiques sont fréquemment ren- 
contrées en pratique courante. 

Plusieurs types de hernies sont décrits. On distingue classiquement les 
défects congénitaux et les défects acquis. Parmi les premières, les hernies 
de Bochdalek et de Morgagni ont pour origine une anomalie du dévelop- 
pement in utero, même si elles se manifestent ou sont reconnues, dans bon 
nombre de cas, à l’âge adulte. Rappelons que les espaces séparant les por- 
tions musculaires du diaphragme constituent des sites de potentielle fai- 
blesse favorisant la survenue d’une hernie. 

L'impact clinique du diagnostic d’une hernie diaphragmatique est très 
variable allant de la découverte fortuite chez un patient asymptomatique 
ou peu symptomatique, cas habituel, à des tableaux parfois dramatiques, 
en cas de complication (strangulation). Compte tenu du gradient de pres- 
sion entre les cavités abdominale et pleurale le passage de contenu à tra- 
vers la hernie s'effectue de façon exclusive en direction du thorax. 


Hernie de Bochdalek 


La hernie de Bochdalek (HB) est la plus fréquente des hernies diaphrag- 
matiques congénitales [7]. . 

Elle résulte de la fusion incomplète des portions lombale et costale au 
niveau des foramen pleuropéritonéaux du diaphragme postérieur, communi- 
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cations primitives entre cavités pleurale et abdominale [8], autorisant ainsi 
le passage thoracique postérieur de graisse péritonéale et plus rarement du 
rein ou d’autres organes solides [9, 10], le plus souvent (80 à 90 %) non 
contenus dans un sac herniaire [11]. Le diagnostic est plus fréquent dans la 
période néonatale et la petite enfance en raison de la symptomatologie aiguë 
et bruyante à cet âge. La HB survient dans 1/2 200 à 1/12 000 naissances et 
constitue plus de 90 % de hernies diaphragmatiques diagnostiquées chez 
l'enfant [6]. 

Chez l’adulte, variable en taille et en contenu, la HB n'’entraîne pas 
nécessairement de symptômes cliniques. Son diagnostic à l'heure 
actuelle est le plus souvent fortuit au cours d’un examen tomodensito- 
métrique, avec dans la très grande majorité des cas un contenu unique- 
ment graisseux (Figure 22-3). Un tableau clinique grave et rare, en 
revanche, peut compliquer le passage intrathoracique d'organes abdo- 
minaux. Une obstruction urétérale, lors d’une hernie rénale [12], une 
occlusion [13, 14], une perforation [15], une strangulation [16, 17], sont 
décrites en cas d’ascension gastrique ou d’anses digestives. La préva- 
lence estimée de la HB chez l’adulte, sur un nombre d’études limité 
dans la littérature, est controversée, de 0,17 à 6 % [18], ce dernier 
chiffre étant antérieur à la diffusion des scanners volumiques et de 
l'imagerie multiplanaire. Une étude plus récente souligne le caractère 
très fréquent de la HB avec une incidence globale de 12 % de décou- 
verte fortuite chez des adultes totalement asymptomatiques [19], et 
évalue même à 20 % l’incidence chez les individus de plus de 70 ans. 
Le sexe féminin est majoritairement touché, avec des ratios allant 
jusqu’à 17 pour 5 [18]. La localisation préférentielle gauche est commu- 
nément et classiquement notée, peut-être liée à la fermeture embryon- 
naire plus tardive de ce côté ou à l’effet protecteur du foie, mais d’autres 
études retrouvent jusqu’à 68 % de HB droites [18, 20], voire une pos- 
sible bilatéralité (Figure 22-4) [11, 18]. 

La radiographie de thorax montre une opacité postérieure à limite 
nette surplombant la limite interne de la coupole, dont le cliché de 
profil montre la localisation postérieure. Le diagnostic positif est établi 
par l’imagerie en coupe, en pratique courante par la tomodensitomé- 
trie, qui objective la brèche postéromédiale au contact du pilier ou plus 
postérolatérale au contact du récessus pleural postérieur [19, 21, 22]. 
Le repérage du défect, grandement aidé par les reformatages multipla- 
naires, est parfois délicat du côté droit où la face postérieure du foie 
peut être difficile à distinguer de la coupole. L'examen tomodensito- 
métrique permet en outre d’éliminer les images graisseuses dues à des 
pseudo-anomalies (extension extrapleurale de la graisse rétrocrurale) 
ou à des lésions diaphragmatiques ou péridiaphragmatiques posté- 
rieures telles que l’éventration postérieure, le lipome [21]. 

Dans les rares cas d’ascension d’organe, la tomodensitométrie en 
permet la confirmation (Figure 22-S) ; il est surtout utile dans un bilan pré- 
opératoire de la prise en charge urgente d’une complication. 
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Hernie de Morgagni 


Également dénommée rétrocostoxiphoïdienne, son incidence exacte, 
mal connue, est très faible, environ 3 % des hernies diaphragmatiques 
non traumatiques de l’adulte traitées par chirurgie [23]. Sa survenue est 
très rare chez l'enfant [6]. La hernie de Morgagni (HM) se développe à 
travers un défect à grand axe transversal entre les faisceaux muscu- 
laires antérieurs et le plastron sternocostal dû à un défaut de fusion de 
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Fiqure 22-35 Hernie de Bochdalek chez des 
patients différents. Radiographie thoracique cen- 
trée sur les coupoles diaphragmatiques (a). Coupe 
tomodensitométrique axiale injectée en fenêtre 
médiastinale (b). Tomodensitométries avec recons- 
tructions coronale (c) et sagittale (d) centrées sur les 
coupoles diaphragmatiques en fenêtre médiastinale 
chez un autre patient. Opacité postérieure pararachi- 
dienne gauche sur le cliché de face (flèches en a) 
correspondant à une hernie de Bochdalek graisseuse 
sur la tomodensitométrie (b). Le défect diaphragma- 
tique postérolatéral droit (c et d) est bien visible 
(flèche). 


Figure 22-4 Hernie bilatérale de Bochdalek. 
Tomodensitométrie sans contraste, coupe axiale (a), 
reconstructions coronale (b) et sagittales droite (c) et 
gauche (d). Hernie graisseuse de Bochdalek droite 
(flèches) et gauche (têtes de flèche). 


ces faisceaux avec le tendon central. Son siège est soit médian rétroxi- 


‘phoïdien au niveau du foramen de Morgagni dans lequel passent les 


vaisseaux mammaires internes, soit le plus souvent plus latéral entre 
faisceaux d'insertion xiphoïdiens et chondrocostaux délimitant la fente 
de Larrey. Elle est habituellement incluse dans un sac péritonéal [7]. 
Malgré la présence du foie, la hernie de Morgagni siège presque 
toujours du côté droit (90 %), la coupole gauche étant probablement 
protégée par le cœur et les attaches péricardiques ; la bilatéralité est 
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Figure 22-5 Hernie de Boch- 
dalek. Tomodensitométrie après 
contraste, reconstructions sagit- 
tales (a et b), axiales (c et d) et 
coronale (e). Passage de vaisseaux 
(étoile) et ébauche d'engagement 
du rein droit (flèche) à travers une 
hernie assez volumineuse de Boch- 
dalek droite avec un défect dia- 
phragmatique de taille réduite. 
Hernie hiatale associée (losange). 














xceptionnelle [6, 24]. Elle contient de la graisse épiploïque, parfois Soixante-deux pour cent des individus touchés sont de sexe féminin, 
ssociée au côlon ou à l’estomac [25], rarement d’autres organes diges- néanmoins les manifestations cliniques apparaissent à un âge plus précoce 
fs. La présence de l’estomac dans la hernie serait plus fréquemment chez les hommes. La plupart des patients mentionnés dans la littérature la 
ssociée à des complications graves [23, 26]. L'existence d’un défect plus récente n’ont aucun symptôme et la HM est découverte fortuitement 
arge autorisant le passage du foie favorise la survenue d’une hypopla- (Figure 22-6) [11, 26, 27, 28]. Néanmoins selon une revue antérieure 
ie pulmonaire et une HTAP [6]. effectuée par Horton [29], seuls 28 % des patients adultes étaient vérita- 


igure 22-6 Foramen de Morgagni: petite 
léhiscence. Tomodensitométrie sans contraste. 
econstructions coronales (a et b) et sagittales (c et 
|) chez deux patients différents. Minime défect dia- 
hragmatique sous-xiphoïdien droit (flèche). 
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Figure 22-7 Hernie de Morgagni. Cliché de thorax de face (a) retrouvant des clartés digestives paracardiaques gauches et tomodensitométrie sans contraste coro- 
nale (b), axiale (€), sagittale (d). Large hernie de Morgagni au contenu polyviscéral digestif (astérisque), pancréas (losange) dans un contexte de malformation asso- 
ciée (atrésie œsophagienne) opérée dans l'enfance. 


blement asymptomatiques, la majorité présentant une symptomatologie 
d'intensité variable le plus souvent respiratoire à type de dyspnée, toux, 
douleur sternale ; des douleurs d’origine digestive comme une dysphagie, 
un reflux gastro-œsophagien, des signes d’obstruction sont moins souvent 
présents. Une complication chirurgicale aiguë peut constituer le tableau 
inaugural [26, 27]. Les facteurs acquis favorisant la survenue de la hernie 
sont fréquents, notés dans près de 50 % des cas [28, 29], tous en rapport 
avec une augmentation de la pression abdominale, tels que traumatisme, 
obésité, grossesse, toux ou constipation chronique, pratique de l’haltéro- 
philie. Ainsi nombre d’auteurs considèrent que la HM constitue une affec- 
tion acquise sur défect congénital. L’affection peut être associée à un 
certain nombre de syndromes, d'anomalies chromosomiques comme la tri- 
somie 21, d'anomalies congénitales notamment cardiaques, et à des défor- 
mations thoraciques (Figure 22-7) [30, 31]. 

Sur le cliché de thorax de face, typiquement, la portion interne de la cou- 
pole droite présente une surélévation focale, se traduisant par une masse 
antéro-inféro-interne de faible opacité de profil. Cet aspect est difficile à 
distinguer d’une éventration, sauf s’il apparaît nettement qu’une partie du 
contour diaphragmatique est effacée au niveau de la masse [32]. Des bulles 
d’air au sein de l’opacité orientent fortement le diagnostic avec un aspect en 
« poignée de canne » sous sternale évocateur d’un contenu intestinal [29]. 
En leur absence, le diagnostic différentiel devant une masse cardiophré- 
nique droite est extensif. La confirmation diagnostique est obtenue par la 
tomodensitométrie, et les reconstructions multiplanaires notamment sagit- 
tales [23]. Certains auteurs ont souligné l'intérêt des post-processing 
type MIP [27], voire des reconstructions 3D [33]. L'examen tomodensito- 
métrique est nécessaire avant la prise en charge chirurgicale, habituelle- 
ment considérée comme obligatoire, de ces lésions [25, 26, 34]. Il retrouve 
une masse graisseuse de l’angle cardiophrénique droit au sein de laquelle 
des densités curvilignes représentant les vaisseaux omentaux sont 
visibles [22, 25, 33, 34, 35]. La présence de structures digestives intratho- 


raciques, côlon ou estomac, plus rarement grêle, voire foie, est facilement 
démontrée sur les reconstructions multiplanaires. La mise en évidence du 
défect diaphragmatique est théoriquement obligatoire. En son absence, une 
position anormalement haute du côlon transverse et la présence des vais- 
seaux épiloïques dans la masse constituent des signes diagnostiques de 
valeur [34]. Une IRM, également susceptible de repérer l’orifice herniaire, 
peut être préconisée en cas de non-visibilité de celui-ci au scanner [29]. La 
présence d’une simple masse graisseuse de l’angle cardiophrénique droit, si 
les vaisseaux épiploïques ne sont pas visibles, doit faire évoquer d’autres 
diagnostics tels que des franges graisseuses épicardiques, une éventration, 
des anomalies plus rares comme une masse graisseuse médiastinale anté- 
rieure, lipome ou thymolipome, voire un lipome diaphragmatique [36, 37]. 


Hernie hiatale 


La hernie hiatale (HH) est la plus fréquente des hernies diaphragma- 
tiques. Elle se manifeste par la migration d’une partie du contenu abdomi- 
nal, principalement la jonction gastro-æsophagienne et l’estomac, dans le 
thorax à travers l’orifice hiatal. L’ancrage de l’œsophage distal au hiatus 
œsophagien est assuré par le ligament phréno-œsophagien, qui joue un rêle 
essentiel dans le maintien de la compétence de la jonction œsogastrique et 
pour la prévention de la migration ou de l’ascension de celle-ci et/ou de 
l'estomac dans le médiastin. La perte d’élasticité de ce ligament et l’élargis- 
sement subséquent de l’anneau hiatal expliquent la grande fréquence de ces 
hernies, souvent volumineuses, chez les sujets âgés [38]. D’autres facteurs 
favorisants existent, liés à l'augmentation de la pression intra-abdominale, 
tels que la grossesse. Cliniquement, la HH est asymptomatique ou se mani- 
feste par des signes de reflux gastro-æœsophagien (RGO), surtout dans les 
hernies par glissement ou HH de type I, constituant environ 90 à 95 % des 
cas [38, 39]. Dans la HH par glissement, le cardia est ascensionné à travers 
un orifice hiatal élargi (Figure 22-8), les symptômes de RGO s’aggravant 





Figure 22-8 Hernie hiatale par glissement. Tomodensitométrie sans contraste avec reconstructions coronales (a et b) 
centrées sur le diaphragme. L'astérisque marque la hernie hiatale et les têtes de flèche pointent le défect diaphragmatique. 
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avec l’augmentation des dimensions de la hernie. Les 
aûtres hernies hiatales, dites para-œsophagiennes ou 
par roulement (environ 5 % des cas) caractérisées 
anatomiquement par un ancrage phréno-æsophagien 
relativement préservé, sont de trois types. Dans la 
forme la plus classique et la plus rare de HH par rou- 
lement (hernie de type Il), c’est une partie de la 
région fundique de l’estomac, et non la jonction œso- 
gastrique restée en place, qui migre à côté de l’æœso- 
phage, réalisant une hernie para-æsophagienne pure. 
Un risque rare de strangulation, voire de volvulus 
gastrique, est signalé. Ce risque est particulièrement 
présent dans les hernies para-œæsophagiennes de 
type III mixtes, associant ascension du cardia et 
migration gastrique juxta-æsophagienne, les plus fré- 
quentes (90 %) des hernies para-œsophagiennes [38, 
40] (Figure 22-9). La symptomatologie en cas de 
volvulus se manifeste, de façon chronique récurrente 
ou aiguë, par les signes liés à l’obstruction gastrique 
(douleur épigastrique, vomissements, impossibilité 
de passage de sonde nasogastrique) ; morbidité et 
mortalité sont élevées chez ces sujets âgés en 
l’absence de prise en charge chirurgicale urgente vu 
le risque d’ischémie et de perforation. La migration 
d’un viscère autre que l’estomac — côlon transverse, 
pancréas, épiploon — caractérise les hernies para- 
œsophagiennes de type IV [41], qu’on peut considé- 
rer comme une forme aggravée de hernie de type III. 
L’ascension pancréatique est dans ce cas le plus sou- 
vent symptomatique, une pancréatite aiguë sur volvu- 
lus étant exceptionnelle [42, 43]. Moins rarement, 
certains patients ayant une hernie para-œsophagienne 
présentent une dyspnée multifactorielle (RGO, 
trouble de la mobilité diaphragmatique, compression 
du parenchyme pulmonaire ou cardiaque [44]), et 
souvent améliorée après chirurgie [45]. Un contenu 
graisseux omental ou de l’ascite peut être retrouvé 
(Figures 22-10 et 22-11). 

La démarche diagnostique de HH par glissement 
se superpose à celle du bilan d’un RGO [38]. Ce 
diagnostic peut être effectué par l’imagerie, l’endo- 
scopie ou la manométrie. 

Sur le cliché de thorax, une opacité médiane déplaçant la ligne para- 
azygo-œsophagienne de face, postérieure et rétrocardiaque de profil est 
pathognomonique d’une HH de gros volume quand elle contient de l’air 
traduisant la présence de la bulle d’air gastrique dans le thorax. Le contour 
diaphragmatique est préservé. Tomodensitométrie et IRM peuvent consta- 
ter le passage des plis gastriques à travers l’anneau hiatal, la détection de 
hernie hiatale asymptomatique étant très fréquente sur les examens de rou- 
tine (voir Figures 22-8 et 22-9); les reconstructions multiplanaires 
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Figure 22-9 Hernie hiatale. Tomodensitométrie après contraste, Reconstruction frontale en mode 
« average » et fenêtrage pulmonaire en coupe épaisse de 200 mm (a) : déplacement vers la droite de 
la ligne para-azygo-œsophagienne (flèches). En fenêtres tissus mous (b-d) dans les plans axial (b). 
coronal (c) et sagittal (d) : élargissement de l’anneau hiatal laissant passer vaisseaux et graisse omen- 
taux (astérisque). 


accroissent la sensibilité [46]. Les petites hernies sont mieux détectées par 
un transit baryté œsogastrique montrant le déplacement sus-diaphragma- 
tique de la jonction œsogastrique [47]. Le diagnostic de HH par glissement 
ne doit pas être porté par excès, une ascension de 2 cm ou moins étant 
considérée comme physiologique au cours de la déglutition normale. La 
distension colique au cours de coloscanners à l’air peut induire transitoire- 
ment une petite hernie par glissement [48]. Le TOGD est surtout indiqué 
dans un contexte pré-opératoire. L’échographie, transæsophagienne ou 





Figure 22-10 Hernie hiatale contenant de l’ascite. Tomodensitométries avec injection et reconstructions sagittale (a) et 
axiale (b). L’astérisque marque la collection liquidienne correspondant à l’ascite herniée. 
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Figure 22-11 Hernie hiatale para-æsophagienne. Radiographie thoracique de face en décubitus (a) et tomodensitométries 
injectées en reconstructions coronale (b), axiale (c et d) et sagittale (e). L’opacité médiastinale a des limites nettes (flèches). 
Ascension Cardiale (têtes de flèche) et migration graisseuse (astérisque) para-æsophagienne (b-d). 


endoscopique, est capable de détecter une hernie hiatale mais son utilisa- 
tion n'est pas courante pour ce diagnostic [49]. 

La tomodensitométrie, idéalement après ingestion de contraste oral, et 
à l’aide des reconstructions multiplanaires notamment coronales, permet 
le diagnostic pré-opératoire urgent des complications des hernies para- 
œsophagiennes, montrant en cas de volvulus la position intrathoracique 
de l’estomac obstrué avec le plus souvent une rotation de type organo- 
axial — autour de l’axe longitudinal de l’estomac -, l’absence de passage 
du produit de contraste, l’épaississement de la paroi, l’infiltration œdéma- 
teuse de la graisse adjacente [501]. 

Le traitement d’une hernie hiatale, se confondant avec celui du RGO, 
est réservé uniquement aux patients qui en présentent les symptômes [38, 
39], y compris l’option chirurgicale par fundoplication. 





Tumeurs diaphragmatiques 


Tumeurs primitives 


Les tumeurs primitives du diaphragme sont très rares. Elles dérivent de 
toutes les variétés du tissu mésenchymateux, vu l’origine mésodermique 
du diaphragme. Plus de 50 % d’entre elles sont bénignes [51]. La lésion 
la plus courante est le lipome [52] (Figure 22-12). Le kyste bronchogé- 
nique est la lésion kystique la plus fréquemment rapportée [53]. La pré- 
sence d’une para-ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique oriente 
vers une tumeur neurogène, Les lésions sont le plus souvent petites, et de 
ce fait sans traduction sur le cliché de thorax. La tomodensitométrie, ou 
l’'IRM, repère la lésion et en démontre la nature graisseuse ou kys- 


Figure 22-12 Lipome diaphrag- 
matique. Tomodensitométrie après 
contraste en reconstruction coronale 
(a) et sagittale (b). Masse graisseuse 
diaphragmatique droite (flèches), 
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tique 52]. La chirurgie peut être discutée en cas de lipome car un liposar- 
cùme bien différencié ne peut être totalement exclu. Les reconstructions 
multiplanaires différencient le lipome d’une hernie, notamment de Boch- 
dalek, pour les lipomes postérieurs [21]. En cas de lésion liquidienne, en 
fonction du contexte, et selon le siège, l’imagerie — échographie et surtout 
tomodensitométrique — élimine les diagnostics de pleurésie cloisonnée, 
kyste pleuropéricardique, abcès sous-phrénique, ascite cloisonnée. Ces 
tumeurs bénignes sont réséquées quand symptomatiques ou en cas de 
doute diagnostique. 

Les tumeurs malignes primitives du diaphragme sont excessivement 
rares, représentées par un rhabdomyosarcome [54] moins rare qu’un lipo- 
sarcome [55], un fibrosarcome. Ces lésions sont le plus souvent volumi- 
neuses et associées à un épanchement pleural. Le diagnostic est difficile. 
Le cliché de thorax montre une volumineuse opacité polycyclique d’une 
coupole et un épanchement pleural. L’échographie peut montrer l’inter- 
ruption du diaphragme au contact de la masse. Tomodensitométrie et IRM 
contribuent au bilan de résécabilité de ces lésions agressives, l'TIRM étant 
plus apte à montrer l’origine diaphragmatique de la lésion [56]. L’attitude 
thérapeutique s’adapte à l’histologie (chimiothérapie, radiothérapie, par- 
fois chirurgie). 


Tumeurs secondaires 


De loin les plus fréquentes, elles constituent l’essentiel des lésions 
tumorales du diaphragme. 

Il peut s’agir, cas le plus fréquent, d’une extension directe par contiguïté 
d’une lésion tumorale maligne intrathoracique (cancer du poumon, méso- 
théliome) ou intra-abdominale (œsophage, hépatocarcinome). La chirur- 
gie, quand réalisable, se traduit par une résection en bloc avec 
remplacement prothétique du diaphragme. 

Il peut aussi s’agir d’une lésion secondaire (Figure 22-13) dont l’origine 
est le plus souvent bronchique ; ou ovarienne, très fréquente dans les 
stades évolués — plus de 50 %, et le plus souvent localisée à droite [571]. 

Les récidives pleurales diaphragmatiques de thymomes invasifs 
peuvent survenir des années après l’exérèse de la lésion thymique [58] 
(Figure 22-14). Les localisations dans le récessus costophrénique peuvent, 
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à un stade précoce de ces lésions d'évolution souvent lente, ressembler à 
un épaississement du ligament arqué latéral du diaphragme [59], parfois 
rencontré comme variante de la normale [5, 58]. 


Pathologie non tumorale transdiaphragmatique 
ou régionale 


Endométriose diaphragmatique 


L’endométriose diaphragmatique est une entité rare, dont l’étiopatho- 
génie précise demeure obscure : la théorie de la migration transpéritonéale 
d’implants de tissu endométrial ectopique provenant de l’utérus sur la 
surface diaphragmatique inférieure est actuellement la mieux acceptée. 
L’atteinte intéresse pratiquement toujours la coupole droite, du fait du sens 
du flux péritonéal et de l’effet « piston » du foie sur le diaphragme [60, 61]. 
Les nodules endométriosiques, uniques ou multiples, hémorragiques ou 
fibreux à un stade plus ancien, siègent le plus souvent sur le tendon central. 
Des défects diaphragmatiques, de même siège, coexistent fréquemment, 
habituellement de petite taille 1 à 10 mm, parfois plus gros pouvant alors 
s’accompagner de hernie du foie [62, 63]. Les symptômes de l’endomé- 
triose thoracique, toujours en relation temporelle avec les règles ou la 
période lutéale tardive, se déclinent en quatre entités cliniques [64, 65]: 
pneumothorax (73 %) et hémothorax (14 %) souvent récidivants ; hémop- 
tysie et nodule pulmonaire sont moins fréquents. L’endométriose pel- 
vienne est associée dans 50 % des cas. L’élévation du CA-125 est 
fréquente. Le diagnostic en imagerie, difficile si le contexte clinique est 
méconnu, est à réaliser au moment des règles car la taille des implants 
endométriaux varie au cours du cycle. 

Le cliché de thorax peut montrer le pneumothorax ou l’épanchement 
pleural liquidien. L’imagerie en coupes, IRM ou tomodensitométrie, éli- 
mine la pathologie tumorale. Elle peut détecter les implants et/ou les 
fentes, signes de forte valeur diagnostique surtout si des stigmates d’endo- 
métriose pelvienne coexistent (Figure 22-15). L'IRM en particulier, idéa- 
lement effectuée en période menstruelle et après drainage d’un éventuel 
hémothorax, peut détecter les implants sous la forme de nodules hyper- 


Figure 22-13 Métastases diaphragma- 
tiques calcifiées d’un cancer de l'ovaire. 
Tomodensitométrie sans contraste (a) puis 
après contraste dans les plans axial (b) et 
sagittal (c). Nodules multiples calcifiés dia- 
phragmatiques droits (flèches). Ascite (asté- 
risque). 


Tout Est Gratuit 


PATHOLOGIE DE LA PAROI ET DU DIAPHRAGME 801 


Figure 22-14 Thymome invasif chez 
deux patients différents. Tomodensito- 
métrie après contraste. a et b) Coupes axiale 
et coronale. Lésions focales tissulaires homo- 
gènes pleurales multiples dont une diaphrag- 
matique dans le cadre d’une dissémination 
pleurale droite d’un thymome invasif (têtes de 
flèche). Autre patient, coupes axiales de 
l'étage sus-mésocolique (c-e) montrant une 
récidive transdiaphragmatique extrapérito- 
néale (astérisques). 















Figure 22-15 Endométriose. Détresse respiratoire sur pneumothorax compressif, de survenue cataméniale visible sur la radiographie de 
face (a). Tomodensitométrie après contraste. Nodule hypodense du dôme diaphragmatique droit, visible en coupe axiale (b), frontale (ce) et sagit- 
tale (d). (têtes de flèche). Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur la base pulmonaire droite en fenêtre parenchymateuse (e) montrant un 
nodule hémorragique sous-pleural sus-diaphragmatique du lobe inférieur droit proche du dôme diaphragmatique (flèche). Coupe tomodensito- 
métrique axiale injectée pelvienne (f). Présence d’un kyste ovarien gauche (astérisque). 
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Figure 22-16 Endométriose. IRM. Séquences axiale, sagittale et coronale T1 (a-c) et coronale en écho de gra- 
dient T2 (d). Nodules diaphragmatiques hyperintenses T1 et T2. (Clichés dus au Dr B. Suarez.) 


intenses en T1 et T2 (Figure 22-16) (66, 67, 68]. L'’imagerie détecte diffi- 
cilement les petites lésions et les nodules cicatriciels [66, 691. 

Le taux de récidive est élevé, plus de 50 %, avec le seul traitement médi- 
cal. La chirurgie est donc le plus souvent préconisée en association au trai- 
tement médical de l’endométriose, pour confirmer les anomalies 
pleurodiaphragmatiques et réparer les fentes [70, 71]. 


Autres processus transdiaphragmatiques 


Plus rarement d’autres processus pathologiques, notamment infectieux, 
abcès sous-phréniques, kystes hydatiques du foie, peuvent également dif- 
fuser au thorax à travers des brèches diapragmatiques. De nombreux pro- 
cessus pathologiques peuvent traverser le diaphragme en empruntant les 
orifices, surtout aortique et hiatal [72]. 


Plaques pleurales diaphragmatiques 


Les plaques pleurales diaphragmatiques peuvent être prises à tort pour 
des lésions diaphragmatiques. Les plaques de taille importante sont repé- 
rables sur le cliché de thorax quand calcifiées ou très épaisses sous la 
forme d’une surélévation focale de la coupole diaphragmatique. Les 
plaques de plus petite taille ou discrètes, non visibles sur les clichés, 
peuvent avoir en tomodensitométrie une apparence de pseudonodule dia- 
phragmatique en coupe axiale : les reconstructions multiplanaires, obliga- 
toires, permettent immédiatement de redresser le diagnostic en montrant 
l'aspect typique de surélévation focale en plateau, quasi pathognomonique 
chez un patient ayant été exposé à l’amiante avec une latence d’au moins 
20 ans, ce d’autant qu’il existe le plus souvent d’autres plaques sur la 
plèvre pariétale et des lésions controlatérales (Figure 22-17) [73, 74]. 


Imagerie fonctionnelle du diaphragme 


La dysfonction diaphragmatique survient en cas de paralysie ou parésie, 
et éventration. 
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Elle est souvent suggérée par une élévation diaphragmatique sur la 
radiographie de thorax, parfois associée à des collapsus lamellaires des 
bases. Rappelons que normalement l’hémidiaphragme droit est un peu 
plus haut que l’hémidiaphragme gauche, et que les portions antérieures et 
médiales sont plus hautes que les portions latérales et postérieures. 

La paralysie ou parésie entraînera une élévation de tout l’hémidia- 
phragme. Habituellement seule une portion de l’hémidiaphragme sera 
concernée en présence d’une éventration. L'atrophie de l’hémidiaphragme 
atteint, fréquente, est parfois visible sur les modalités d'imagerie en 
coupe [5]. 

Avant d'envisager une atteinte diaphragmatique, il convient d’élimi- 
ner les autres causes de surélévation diaphragmatique : cliché en expi- 
ration, processus augmentant la pression intra-abdominale tel que 
l'obésité, la présence d’une ascite, l’existence enfin d’un processus 
diminuant le volume pulmonaire tel que collapsus, résection, fibrose 
pulmonaire. 


Éventration diaphragmatique 


L'éventration du diaphragme, affection rare, peut être acquise (due le 
plus souvent à une cause locale de lésion du nerf phrénique, par exemple 
post-traumatique ou post-chirurgicale) ou congénitale (résultat d’une colo- 
nisation musculaire embryologique incomplète du diaphragme mem- 
braneux) [75]. Elle se traduit par une surélévation anormale dans laquelle 
une partie ou la totalité d’une coupole est remplacée par du tissu fibro- 
élastique. La continuité diaphragmatique et les attaches costales sont pré- 
servées. L’amincissement congénital du diaphragme est le plus souvent 
localisé au ségment antéromédial de l’hémidiaphragme droit, responsable 
d’une surélévation focale de cette zone. La transition avec le diaphragme 
normal, mieux analysée sur des coupes coronales ou sagittales en tomo- 
densitométrie ou IRM, est brutale (Figures 22-18 et 22-19). L’affection est 
généralement asymptomatique, mais l’aggravation progressive est inéluc- 
table favorisée par l’augmentation de la pression intra-abdominale, par 
exemple chez un patient obèse. Les diagnostics différentiels sont la para- 
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Figure 22-17 Plaques pleurales chez deux 
patients différents. Coupe tomodensitométrique 
axiale non injectée (a) et reconstruction sagittale (b). 
La plaque pseudo-tumorale gauche (flèche) est 
mieux analysée en reconstruction sagittale (b). Autre 
patient. Coupe tomodensitométrique axiale non 
injectée (c) et reconstruction coronale (d). Petite 
plaque diaphragmatique droite (tête de flèche en c), 
dont la reconstruction coronale (d) permet d'éviter la 
confusion avec un nodule pulmonaire sous-pleural et 
de confirmer la plaque devant l'aspect quadrangu- 
laire typique. 


Figure 22-18 Éventration diaphragmatique droite chez deux patients différents. Radiographie thoracique de face (a) et tomodensito- 
métrie injectée avec reconstructions coronale (b) et sagittale droite (c). Large surélévation focale postéro-externe (astérisque) visible sur le 
cliché de face et éventration visible en tomodensitométrie. Autre patient. Radiographie thoracique de face (d) et de profil (e), et tomodensito- 
métrie avec reconstruction sagittale droite (f). L'éventration est antérieure (tête de flèche) sur les clichés de face et de profil et sur la reconstruc- 
tion sagittale en tomodensitométrie. 


lysie fréquemment associée [5, 76], et la hernie pour les formes focales. Le phragme ou d’apporter des précisions sur le contenu viscéral abdominal 
cliché de thorax, s’il détecte souvent la lésion, ne permet pas, contraire- qui accompagne l’éventration [77]. Les patients symptomatiques 
ment à l'examen tomodensitométrique, d'affirmer l'intégrité du dia- (dyspnée) sont candidats à la chirurgie. 
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Figure 22-19 Éventration diaphragmatique bilatérale. Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste en reconstruction coronale (a), sagittale gauche 
(b) et sagittale droite (c) en fenêtre médiastinale. Atrophie diaphragmatique dans la zone de l’éventration gauche bien visible (flèche). L’éventration droite est accom- 
pagnée de parenchyme hépatique (astérisque). 


Paralysie diaphragmatique 


La paralysie unilatérale est le plus souvent asymptomatique. Orthopnée 
et dyspnée d’effort sont rarement notées. Les symptômes sont générale- 
ment plus sévères en cas d’affection pulmonaire sous-jacente, Le dysfonc- 
tionnement s’aggrave en décubitus, du fait de l’augmentation de la 
pression sur la surface inférieure diaphragmatique par le contenu abdomi- 
nal dans cette position. Un syndrome restrictif est constaté aux épreuves 
fonctionnelles respiratoires. Le diagnostic radiologique sur le cliché de 
thorax est sensible, mais peu spécifique [78]. 

La paralysie bilatérale, moins fréquente, est en revanche le plus souvent 
symptomatique, voire compliquée, de détresse respiratoire, le travail ins- 
piratoire étant uniquement assuré par les muscles accessoires. Elle est sus- 
pectée en cas de chute de plus de 20 % de la capacité vitale en décubitus,. 
Son diagnostic radiologique est délicat [5, 79]. 

Les principales étiologies des paralysies diaphragmatiques com- 
prennent selon le niveau de l’atteinte de l’axe neuromusculaire, des patho- 
logies du système nerveux central, du nerf phrénique, de la transmission 
neuromusculaire [76, 79] (Tableau 22-T). Certaines étiologies relèvent de 
l'atteinte de plus d’un niveau, telle la dysfonction diaphragmatique des 
patients sous ventilation mécanique, à l’origine de nombreux cas de diffi- 
culté de sevrage ventilatoire. 

En fonction de la cause, l’évolution de la paralysie peut être temporaire 
ou permanente. 


Modalités d'imagerie pour l’évaluation 
de la dysfonction diaphragmatique 


Les moyens actuels de confirmation et de quantification fonctionnelle 
comprennent le traditionnel sniff test sous scopie et l'échographie, dont le 
rôle se précise, L’IRM est encore à l’étude dans cette indication. 


Sniff test sous scopie 


Il s'effectue debout, de façon comparative sur les deux hémidia- 
phragmes, de face et de profil, chez un patient effectuant des séries d’ins- 
pirations nasales brèves. La position debout exclut l’étude de la plupart des 
patients non marchants atteints de pathologies nerveuses ou neuromuscu- 
laires. La paralysie unilatérale se présente comme la diminution ou 
l'absence d’excursion caudale orthograde, voire un mouvement paradoxal. 
Faux positifs et faux négatifs (par contraction des muscles abdominaux au 
cours de l’expiration) de cette méthode sont nombreux [79]. Le test n’est 
plus considéré utile pour le diagnostic de paralysie bilatérale [5]. 


Échographie diaphragmatique 


La course diaphragmatique au dôme peut être mesurée en mode TM, 
chez un patient en décubitus, à l’aide d’un transducteur basse fréquence 
(4 MHZ) [80], le diaphragme étant assimilé à la ligne courbe échogène 
sus-hépatique ou sus-splénique qui représente la sommation plèvre 
+ diaphragme + péritoine. Le sens physiologique ou non du mouvement 
est également apprécié. La mesure, qui s'adresse à la portion tendineuse 
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Tableau 22-1 Causes des dysfonctionnements diaphragmatiques selon le 
siège. D'après FD McCool. 





Siège du dysfonctionnement Pathologie 





Système nerveux central Sclérose en plaques 
Accident vasculaire cérébral 


Malformation d’Arnold-Chiari 


Moelle cervicale Tétraplégie 

Sclérose latérale amyotrophique 
Poliomyélite antérieure aiguë 
Amyotrophie spinale 


Syringomyélie 


Nerf phrénique Syndrome de Guillain-Barré 
Compression par tumeur 
Polyneuropathie de réanimation 


Polyneuropathie inflammatoire 
démyélinisante chronique 


Maladie de Charcot-Marie-Tooth 
Idiopathique 


Bronchopulmonaire BPCO 
Asthme 


Jonction neuromusculaire Myasthénie auto-immune 
Syndrome de Lambert-Eaton 
Botulisme 
Organophosphates 


Drogues 





Musculaire Dystrophies musculaires 


Myosites inflammatoires, infectieuses, 
métaboliques 


Corticothérapie 


Atrophie de non-utilisation 





du muscle, est plus difficile du côté gauche, en raison de la plus petite 
taille de la fenêtre splénique. En cas de difficulté technique, le diaphragme 
peut aussi être abordé par voie récurrente sous-costale ou coronale [81]. 
L'absence de course orthograde, voire un mouvement paradoxal sont 
observés en cas de paralysie. La course diaphragmatique est bien corrélée 
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à la capacité vitale [82]. Le concept, identique à celui du sniff test sous 
scopie, en partage des limitations. 

Plus intéressante est la mesure en échographie directe de la contrac- 
tion diaphragmatique. La portion musculaire costale du diaphragme est 
visualisée bilatéralement en inspiration et en expiration dans la zone 
d’apposition, en mode B chez un patient en décubitus, à l’aide d’un 
transducteur haute fréquence (10 à 15 MHz) placé sur la ligne axillaire 
antérieure, de façon à obtenir une image intercostale sagittale du dia- 
phragme au niveau du 7° ou 8° espace intercostal. L’épaississement ins- 
piratoire diaphragmatique traduit la contraction du muscle (et reflète son 
raccourcissement). En cas de paralysie, cet épaississement est absent ou 
insuffisant (épaisseur musculaire inférieure à 2 mm et épaississement 
inspiratoire de moins de 20 %) (Figure 22-20). Cette méthode permet le 
diagnostic de paralysie uni- ou bilatérale, une appréciation de la trophi- 
cité du muscle, et un suivi au cours de la récupération de la fonction dia- 
phragmatique [83]. Des études chez des patients de réanimation ventilés 
ont montré qu'une baisse de l’activité contractile était associée à 
l’atrophie, fréquente et de survenue rapide [84], et encore plus à l’aug- 
mentation de la pression ventilatoire c’est-à-dire le niveau d’effort ins- 


805 


piratoire [85, 86], voire la durée de la ventilation [87]. La mobilisation 
aisée de l’échographe, autorisant son utilisation répétée au lit du patient, 
notamment en réanimation, son caractère non invasif et non irradiant 
sont attractifs. Néanmoins un certain apprentissage, comme pour toute 
technique échographique, est requis. 


IRM 


L’IRM n’est pas utilisée en pratique clinique courante pour l’analyse 
fonctionnelle du diaphragme, elle est en cours d'évaluation dans cette 
indication (Figure 22-21). Elle permet l’obtention d'images dynamiques 
de l’excursion diaphragmatique, de sa vélocité au cours du cycle respi- 
ratoire, de la synchronicité droite-gauche [88, 89, 90, 91] grâce à l’utili- 
sation de séquences rapides en écho de gradient T2 (Figure 22-22). 
Des études ont couplé l’analyse de l’excursion diaphragmatique avec 
les mesures des volumes pulmonaires [92]. L'emploi de l’'IRM est 
actuellement restreint malgré son caractère non irradiant par le coût, la 
disponibilité insuffisante, et peut-être surtout par l’absence de témoi- 
gnage dans la littérature d’un intérêt clinique significatif en faveur de 
son utilisation. 


\Hsmm GAUCHE INSPI COUCHE 





Figure 22-20 Paralysie phrénique gauche chez un patient ayant une tétraplégie incomplète post-traumatique. Radiographie thoracique de face (a). 
Coupe IRM axiale au niveau cervical (C4) en séquence pondérée T2 (b). Sniff test à droite en échographie (ec). Échographie de la coupole droite en mode TM 
(d) et en mode B de la coupole droite aux temps inspiratoire (e) et expiratoire (f). Même épreuve en mode TM (g) et mode B aux temps inspiratoire (h) et 
expiratoire (i) de la coupole gauche. Surélévation de la coupole diaphragmatique gauche (a). Myélomalacie séquellaire de l’hémimoelle gauche (et ménin- 
gocèle) (b). Saiff test droit normal (c). La coupole droite est normale en mode TM (d), et en mode B dans la zone d’apposition aux temps inspiratoire et 
expiratoire (e et f). Absence de course diaphragmatique gauche en TM (g), atrophie diaphragmatique à l'inspiration (h), et quasi-absence de diminution 


d'épaisseur au temps expiratoire (i). 


806 
Paratger Le Site 


iqure 22-21 Dysfonction diaphragmatique à 
prédominance droite. Dyspnée lors du décubitus. 
IRM en écho de gradient T2 coronale (a) et sagittale 
droite (b). Surélévation des coupoles, majeure à 
droite avec abaissement diaphragmatique insuffisant 
à l'examen en mode ciné. 


La paroi thoracique, que l’on peut définir comme le tissu entourant les 
poumons et le médiastin, se compose d'éléments mésenchymateux : os et 
cartilage, muscles, structures vasculaires et nerveuses. La pathologie de la 
paroi thoracique est donc celle de l’ensemble des structures osseuses et des 
parties molles qui la constituent. Les affections concernées sont nom- 
breuses, congénitales, tumorales, inflammatoires ou infectieuses. 

Ce chapitre s’adresse aux affections pariétales spécifiquement considé- 
rées comme étant du domaine du radiologue, du pneumologue ou du 
chirurgien thoracique, à l’exclusion de la pathologie traumatique et des 
processus pathologiques spécifiquement rachidiens. 

Le diagnostic et la caractérisation des lésions étant parfois délicats, 
l'imagerie en coupes (tomodensitométrie, IRM) précise la topographie 
lésionnelle et permet souvent d'approcher le diagnostic. 


La plupart des anomalies congénitales de la paroi thoracique sont 
asymptomatiques et ne nécessitent aucune intervention. 


Malformations des parties molles 


Le syndrome de Poland (voir Figure 22-22) est une affection rare (inci- 
dence estimée 1/30 000) qui se caractérise par une hypoplasie unilatérale 
de la paroi thoracique atteignant la portion claviculaire du muscle grand 
pectoral, associée de façon variable à une absence du muscle pectoral 
mineur, une hypoplasie des deuxième à cinquième cartilages costaux, du 
sein et du mamelon, du tissu sous-cutané, et des anomalies de la main ipsi- 
latérale (brachysyndactylie) [93]. Le désordre congénital, non génétique, 
le plus souvent masculin et latéralisé à droite, serait dû à une hypoplasie 
vasculaire au cours du développement de l’artère mammaire interne et de 
l'artère brachiale. La bilatéralité est exceptionnelle. L'association du syn- 
drome avec des lésions tumorales est décrite, ainsi qu’avec d’autres mal- 
formations ou syndromes congénitaux. Le déficit fonctionnel de l’épaule 
et les troubles cardiopulmonaires sont peu marqués sauf dans les rares cas 
de hernie pulmonaire avec mouvement paradoxal de la paroi thoracique. 
Le cliché de thorax objective une hyperclarté de l’hémithorax atteint, et 
une tendance au déplacement cardiaque vers le côté normal. Un traitement 
chirurgical est proposé en cas de déformation importante [94]. La carto- 
graphie lésionnelle est dans ce cas effectuée par tomodensitométrie et sur- 
tout IRM, préférable pour le bilan musculaire [95]. 


Malformations osseuses 


Pectus excavatum (Figure 22-23) 


Le pectus eXcavatum, ou thorax en entonnoir, est la malformation la plus 
fréquente de la paroi thoracique, concernant environ 1/400 à 1/1 000 naïs- 
sances avec une forte prédominance masculine [94]. La théorie étiopatho- 
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; -22 Syndrome de Poland. IRM corps entier. Séquences axiale (a) 
et coronale (b) en TI. Absence de muscle pectoral à droite (a, flèche). Hypo- 
plasie ipsilatérale du membre supérieur droit avec brachydactilie visible sur 
l'acquisition coronale (b, flèche). 


génique dominante actuelle retient la croissance excessive des cartilages 
costaux, poussant le corps du sternum vers l’intérieur, produisant ainsi un 
pectus excavatum (le déplacement contraire vers l’extérieur constituant le 
pectus carinatum). Il se présente comme une incurvation postérieure et une 
rotation des portions inférieures du sternum et des cartilages costaux anté- 
rieurs adjacents avec réduction du diamètre antéropostérieur du thorax. 

Il survient le plus souvent isolément, sporadique ou hérité, Des associa- 
tions existent avec des syndromes ou pathologies variés tels que les syn- 
dromes d’Ehlers-Danlos et de Turner, l’ostéogenèse imparfaite, des 
dystrophies musculaires, un prolapsus valvulaire mitral [96]. Plus signifi- 
cative, l’association plus souvent rapportée à une dilatation de la racine de 
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l’aorte ou à un syndrome de Marfan où le pectus excavatum touche jusqu’à 
60 % des patients [97] peut motiver par prudence une échographie car- 
diaque de dépistage [98]. Une scoliose est présente chez plus de 20 % des 
patients ayant une malformation de la paroi thoracique antérieure (pectus 
excavatum où pectus carinatum) [99]. 

L’anomalie est souvent asymptomatique, mais des déformations plus 
sévères avec dyspnée d’effort, palpitations, douleurs peuvent se rencontrer 
chez des adolescents ou adultes jeunes, avec des degrés variables de 
troubles fonctionnels pulmonaires ou cardiaques. 

Sur le cliché de thorax de face, médiastin et cœur sont déviés à gauche, 
et la projection des parties molles parasternales accompagnant la dépres- 
sion sternale efface le bord droit du cœur. Une importante déformation 
peut parfois en imposer pour une opacité du lobe moyen. La déviation est 
exceptionnellement latéralisée à droite, avec effacement du bord car- 
diaque gauche. Le cliché de profil confirme le diagnostic et montre la 
dépression sternale et la réduction du diamètre thoracique sagittal. 

L’imagerie en coupes est utile si une indication chirurgicale est posée 
pour des motifs physiques ou psychologiques. La tomodensitométrie est 
une modalité excellente pour évaluer la sévérité de l’anomalie, du dépla- 
cement ou de la compression cardiaque ou bronchique, ou pour juger du 
résultat chirurgical (voir Figure 22-23) [96, 97]. Le degré de déformation 
peut être chiffré dans la zone où le diamètre thoracique sagittal est le plus 
faible par l’index de Haller (diamètre transverse/diamètre antéroposté- 
rieur), dont la valeur normale est 2,56 + 0,35, la chirurgie étant générale- 
ment préconisée pour des index excédant 3,25 [100]. L’IRM à l’aide de 
séquences T2 ultrarapides peut fournir les mêmes renseignements, en évi- 
tant l’irradiation chez des sujets jeunes [101, 102]. Elle permet de plus une 
évaluation dynamique au cours de la respiration, l’index de Haller étant 
plus élevé en expiration [103]. 





Figure 22-24 Pectus carinatum. Tomodensitométrie avec reconstruction 3D du squelette osseux 
en vues sagittale gauche (a) et sagittale droite (b). Protrusion antérieure du tiers inférieur du sternum 
(flèche). 
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Figure 22-23 Pectus excavatum. Tomo- 
densitométries avec injection de produit de 
contraste en fenêtre médiastinale, Recons- 
tructions sagittale médiane (a) et axiale au 
niveau cardiaque (b). Dépression sternale 
basse (flèche) avec réduction du diamètre 
antéropostérieur du thorax (a). Déviation 
du cœur vers la gauche et rotation du ster- 
num vers la droite (flèche) (b). 


Pectus carinatum (Figure 22-24) 


Manifestation le plus souvent sporadique, parfois familiale, voire inté- 
grée à un syndrome ou maladie du tissu conjonctif, le pectus carinatum ou 
thorax en carène correspond à une déformation inverse du pectus excava- 
tum, se présentant comme une protrusion antérieure du tiers inférieur du 
sternum dont la proéminence maximale siège au niveau de la jonction 
manubrioxyphoïdienne. Une dépression des arcs costaux latéraux est par- 
fois associée. La symptomatologie clinique est peu bruyante, dominée par 
des troubles de perception de l’image corporelle. 

Le cliché de thorax de profil met en évidence la protrusion antérieure 
du sternum. L'examen tomodensitométrique est utile pour préciser les 
modifications anatomiques en cas de demande de correction de la défor- 
mation. 

Une variante du pectus carinatum, le thorax de pigeon, réalise une 
protrusion plus haute, au niveau de la jonction manubriosternale et des car- 
tilages costaux adjacents, accompagnée d’une fusion prématurée des 
noyaux d’ossification sternaux, visible sur le cliché de profil. À cette ano- 
malie peuvent s’ajouter des cardiopathies congénitales, ou les autres 
signes d’un syndrome de Turner ou de Noonan. 


Sternum bifide, fente sternale, foramen sternal 


Ces anomalies congénitales de la fusion des noyaux d’ossification ster- 
naux sont rares (Figure 22-25), Les cas sévères sont souvent intégrés dans 
un ensemble polymalformatif, Le foramen sternal, de localisation infé- 
rieure et souvent associé à une ou des bandes sternales verticales denses, 
serait détecté par hasard en tomodensitométrie chez 5 % de la population. 
Il doit être repéré avant ponction sternale pour éviter un hypothétique 
risque hémorragique par hémopéricarde [104]. 


Malformations de l’omoplate 


Les anomalies congénitales de l’omoplate sont 
multiples, la plus fréquemment rencontrée est la 
déformation de Sprengel, uni- ou bilatérale, au cours 
de laquelle la scapula est surélevée, rotée et hypopla- 
sique, n'ayant pas opéré sa descente depuis la région 
cervicale, car maintenue fixée au rachis cervical par 
une bande de tissu fibreux ou par une formation ossi- 
fiée omovertébrale. La radio de thorax montre les 
anomalies et si une résection est décidée, le bilan 
précis de la malformation et de la structure osseuse 
surnuméraire est effectué par tomodensitométrie avec 
reconstructions 3D (Figure 22-26) [105, 106]. 


Malformations congénitales des côtes [107] 


Les variantes concernées entraînent rarement des 
conséquences cliniques. La plupart des anomalies 
sont isolées ; certaines anomalies caractéristiques 
s’intègrent dans des syndromes congénitaux. 
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Fiqure 22-25 Xiphoïde bifide (étoile). Tomodensitométrie avec reconstruc- 
tions 2D coronale (a) et 3D vue de face (b). 


Dysplasies osseuses + Les dysplasies osseuses congénitales ont souvent 
des localisations costales, comme par exemple la dystrophie thoracique 
asphyxiante ou syndrome de Jeune, où les côtes apparaissent courtes, 
n’atteignant pas le sternum. La détresse respiratoire est précoce, due à 
l’étroitesse du thorax et l’hypoplasie pulmonaire qui la complique [96]. 


Côtes cervicales + Les côtes cervicales naissent de la septième vertèbre 
cervicale. Concernant 0,2 à 8 % des individus, uni- ou bilatérales, elles se 
distinguent de premières côtes hypoplasiques par l’angulation inférieure 
des processus transverses, de type cervical, contrairement au trajet à direc- 
tion plus crâniale des transverses thoraciques. Asymptomatiques et de 
découverte fortuite dans la majorité des cas, elles sont plus facilement 
identifiées avec certitude sur des clichés de rachis que sur le cliché de tho- 
rax. La côte cervicale se révèle sur les clichés par une anomalie surnumé- 
raire de dimension variable, allant du petit ossicule à un os souvent 
fusionné ou néo-articulé en avant à la première côte (Figure 22-27). Le 


s. patient: HFS 
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caractère surnuméraire peut être perçu grâce à l'identification de la véri- 
table deuxième côte, qui s'articule toujours en avant avec la jonction 
manubriosternale. 

La côte cervicale complète ou la bande fibreuse qui connecte souvent la 
côte cervicale incomplète à la première côte peuvent être à l’origine d’un 
syndrome du défilé cervicothoracique avec compression du plexus bra- 
chial ou de l'artère sous-clavière. La compression chronique de cette der- 
nière peut entraîner la formation d’un anévrysme [108]. 


Autres anomalies du nombre de côtes [109] » L’existence de onze 
paires de côtes, constatation le plus souvent isolée, est rencontrée chez 5 à 
8 % des individus normaux, parfois dans le cadre d’une trisomie 21. 

Les côtes thoraciques surnuméraires (Figure 22-28) constituent une rare 
variante de la normale de découverte fortuite, parfois syndromique (triso- 
mie 21, VATER, dysplasie cléidocrânienne). 

La côte intrathoracique, rare, a un développement intrathoracique habi- 
tuellement surnuméraire, localisé à droite et à mi-thorax. 


Côte bifide + Dans cette anomalie non rare siégeant surtout sur la qua- 
trième côte, l’arc antérieur est dupliqué. La portion cartilagineuse peut être 
la seule atteinte. 


Fusion ou pont costal e Cette malformation concerne surtout les 
deux premières côtes. La fusion antérieure, postérieure ou complète est 
probablement liée à un défaut de segmentation, car elle se rencontre 
parfois en association avec des anomalies de segmentation vertébrales 
(voir Figure 22-28). 

Le pont costal concerne une synostose beaucoup plus focale de deux 
côtes adjacentes. Son origine est congénitale ou post-traumatique, Il est 
soit complet, soit pseudarthrosé. 


Côte rudimentaire ou hypoplasique + Cette anomalie assez rare 
touche le plus souvent les premières côtes, à ne pas méprendre pour une 
côte cervicale. 


Pseudarthrose de la première côte + Image linéaire radiotransparente 
à bords condensés de la portion moyenne de la première côte sur le cliché, 
simulant parfois une fracture en voie de consolidation. 





Figure 22-96 Déformation de Sprengel. Tomodensitométrie 3D (a) et en coupes axiales cervicales basses (b-e) en fenêtrage 
tissus mous et osseux. Surélévation de la scapula gauche (astérisque), maintenue fixée au rachis cervical par un os omovertébral 
(flèche). (Clichés dus au Dr C. Le Breton.) 
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Dysostose cléidocränienne 


Dans cette affection congénitale génétique très rare, l’ossification est 
incomplète au niveau de la clavicule et des autres os à ossification 
membraneuse (crâne, face, bassin). Les autres os sont moins atteints. 


L’hypoplasie des clavicules est de degré variable [110]. 


Scoliose 


La scoliose constitue une déviation non réductible du rachis dans les trois. 


plans de l’espace : déviation latérale dans le plan frontal, modification de la 
courbure sagittale (cyphose ou lordose), rotation vertébrale dans le plan axial. 
La distorsion anatomique tridimensionnelle de la scoliose gène le mouve- 
ment des côtes et la mécanique des muscles respiratoires, diminue la com- 
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Figure 22-27 Côtes cervicales chez 
deux patients différents. Radiographie de 
face (a). Côtes cervicales asymétriques 
(flèches), ébauchée à gauche, plus longue 
mais incomplète à droite. Tomodensitomé- 
trie d’un autre patient, reconstruction 3D, 
vues frontale antérieure (b), oblique anté- 
rieure gauche (c), et postérieure (d) : côtes 
cervicales bilatérales. Bonne analyse de la 
néo-articulation de la côte surnuméraire 
droite avec la première côte. 


Figure 22-28 Fusion de côtes et côtes 
surnuméraires. Tomodensitométrie avec 
reconstruction osseuse 3D en vues anté- 
rieure (a) et postérieure (b). L’astérisque 
montre la fusion des côtes avec les côtes 
surnuméraires. Noter la présence de malfor- 
mations rachidiennes associées. 


pliance de la paroi thoracique et indirectement celle des poumons (par 
collapsus ou piégeage). Elle augmente ainsi le travail respiratoire, avec un 
risque d'insuffisance respiratoire chronique restrictive, voire d'hypertension 
artérielle pulmonaire. L’insuffisance respiratoire, rare au cours de la scoliose 
idiopathique de l’adolescent, est fréquente dans les scolioses neuromuscu- 
laires, congénitales ou syndromiques. Dans le cadre du retentissement respi- 


ratoire, l’imagerie surveille l’évolution spontanée ou au cours de la 


thérapeutique par corset ou post-chirurgicale : cliché de thorax et suivi radio- 
logique de l’angle de Cobb, souvent considéré comme un marqueur de la 
sévérité de la scoliose. L'utilisation de modes radiologiques peu irradiants est 
essentielle. La stéréographie biplanaire basse dose EOS permet l'obtention 
simultanée en position debout d’images orthogonales de la cage thoracique et 
des reconstructions 3D autorisant les mesures de l’angle de Cobb et de la 
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Figure 22-29 Scoliose. Clichés EOS permettant la mesure de l’angle de Cobb 
et de la cyphose dorsale (a et b). Scoliose d’origine malformative, avec anoma- 
lies des vertèbres et fusions costales droites (astérisque). 


cyphose thoracique (Figure 22-29). Les reconstructions 3D à partir de cette 
acquisition orthogonale peuvent quantifier le volume thoracique [111, 112]. 
La tomodensitométrie est utilisée pour l’évaluation pré-opératoire de la 
déformation thoracique (sévérité, lordoscoliose, gibbosité costale, asymétrie 
droite-gauche) et de ses conséquences : diminution des volumes pulmo- 
naires, étirement ou compression des bronches proximales ou du parenchyme 
pulmonaire [113]. Des publications ont montré l'intérêt de l'IRM pour l’éva- 
luation dynamique de la cage thoracique des patients scoliotiques [1 14]. 

En cas de lordoscoliose, peu fréquente dans la scoliose idiopathique, en 
plus du déficit ventilatoire restrictif, une compression bronchique peut sur- 
venir, suspectée devant une dyspnée, des difficultés à expectorer, surtout 
des infections respiratoires de sévérité et de fréquence croissantes. Le 
mécanisme de la compression peut être direct, par la convexité rachi- 
dienne, ou indirect, lié à la rotation [115]. Dans les deux cas, l'imagerie en 
coupes (tomodensitométrie en général) nécessaire précise le siège et le 
degré de l’obstruction, et les conséquences pulmonaires d’aval (collapsus, 
piégeage, bronchopneumonie). La compression par la lordoscoliose est 
quantifiable par l'imagerie de façon bi- ou tridimensionnelle par l’index de 
pénétration thoracique [116], correspondant à la portion de la cage thora- 
cique occupée par le rachis. Cet index est le plus souvent calculé en tomo- 
densitométrie (2D sur coupe axiale ou 3D). La stéréographie biplanaire 
basse dose EOS est susceptible de fournir un calcul 3D de cet index [112]. 


Pathologie tumorale 


Les lésions tumorales primitives de la paroi thoracique, émanant du sque- 
lette — os et cartilage —, ou des tissus mous adjacents sont moins fréquem- 
ment rencontrées que les tumeurs d’autres parties du corps [117, 118]. Ces 
masses peuvent, quand elles se développent vers le poumon, déplacer la 
plèvre et former un angle obtus avec la paroi sur les clichés. La présence de 
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modifications osseuses costales confirme l’origine extrapleurale. Toutefois 
si le cliché de thorax objective souvent l’anomalie, sa contribution est le 
plus souvent insuffisante devant la superposition gênante des poumons et 
des autres éléments de la paroi thoracique et l’inadaptation du haut kilovol- 
tage qui ne permet pas l’évaluation des calcifications des parties molles ou 
de la matrice tumorale. La pratique de clichés complémentaires localisés en 
bas kilovoltage est le plus souvent utile. La tomodensitométrie et l'IRM pré- 
cisent la localisation, l’extension, et peuvent dans certains cas aider à carac- 
tériser la lésion. En effet, quoique la majorité des lésions se présentent de 
façon aspécifique, certaines lésions tumorales primitives de la paroi thora- 
cique se manifestent par une sémiologie caractéristique en imagerie qui, en 
combinaison avec la localisation et les informations cliniques, peut suggérer 
un diagnostic [119]. 

Les tumeurs du squelette peuvent être séparées en bénignes et malignes 
alors que les tumeurs des tissus mous, plus variées, sont subdivisées en 
catégories basées sur la classification de l'OMS, récemment mise à jour en 
2013 [1201]. 


Tumeurs du squelette 


Les lésions métastatiques sont les lésions tumorales les plus souvent 
rencontrées au niveau du squelette, y compris celui de la paroi thoracique, 
particulièrement chez les sujets âgés [121, 122]. Les tumeurs issues des os 
de la paroi thoracique sont peu fréquentes, environ 5 à 8 % de l’ensemble 
des tumeurs osseuses. 95 % de ces tumeurs primitives siègent sur les côtes, 
le reste essentiellement sur le sternum [123]. Ces tumeurs sont habituelle- 
ment malignes au niveau du sternum, alors qu'elles ont autant de chance 
d’être bénignes que malignes au niveau des côtes [124]. 


Tumeurs bénignes du squelette 


Dans ce groupe de lésions peu communes, dysplasie fibreuse, enchon- 
drome et ostéochondrome sont les trois lésions bénignes osseuses les plus 
fréquemment visibles au niveau de la paroi thoracique, alors que kyste 
anévrysmal, chondroblastome, et tumeur à cellules géantes sont plus rares. 


Dysplasie fibreuse [125, 126] + Elle représente la lésion tumorale bénigne 
la plus répandue de la paroi thoracique osseuse. Cette affection congénitale 
dystrophique d’étiologie inconnue, de siège costal, est typiquement détectée 
avant l’âge de 30 ans. Constituée d’os immature et de stroma fibreux, la 
dysplasie fibreuse n’atteint qu’une seule côte dans 80 % des cas (forme 
monostotique), alors typiquement asymptomatique, rarement manifestée par 
une gêne douloureuse ou une tuméfaction. Dans la forme polyostotique, en 
revanche, touchant des segments osseux plus étendus, déformations et frac- 
tures pathologiques sont fréquentes. Plusieurs syndromes ont comme compo- 
sante une dysplasie fibreuse polyostotique telle que l’association à une puberté 
précoce et des taches café au lait dans le syndrome de McCune-Albright. 

L'aspect radiologique est divers, en raison des proportions variables de 
tissu fibreux et osseux dans la lésion. Les clichés objectivent typiquement un 
remodelage lytique soufflant, fusiforme, d’un segment d’arc costal posté- 
rieur ou latéral, avec perte de la trabéculation normale et aspect en verre 
dépoli avec parfois de multiples septa internes, cerné par un liseré d’ostéo- 
scléroses, sans réaction périostée sauf en cas de fracture pathologique 
(Figure 22-30). La tomodensitométrie est optimale pour caractériser une 
dysplasie fibreuse, en montrant avec détail le contour condensé, la matrice 
en verre dépoli, l’amincissement de la corticale osseuse par la lésion expan- 
sive. Des calcifications amorphes, expliquant l’aspect en verre dépoli radio- 
logique, ou irrégulières de type cartilagineux sont fréquentes. Une densité 
élevée au sein de la lésion (70 à 130 UH) serait fonction du degré d’ossifica- 
tion du tissu fibreux. Après administration intraveineuse de produit de 
contraste, la lésion se rehausse, reflet de sa vascularisation. 

À l'IRM, le signal lésionnel reflétant les composantes variées est peu 
contributif pour distinguer la dysplasie fibreuse d’autres lésions avec une 
intensité faible à intermédiaire en T1, intermédiaire à élevée en T2 selon la 
richesse en collagène, un rehaussement hétérogène central après adminis- 
tration intraveineuse de gadolinium. Le liseré d’ostéosclérose est en hypo- 
signal sur toutes les séquences. 

La lésion est habituellement stable dans le temps. De rares transforma- 
tions malignes en ostéo- ou fibrosarcome sont décrites notamment après 
irradiation des côtes concernées. 
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L'aspect radiographique et tomodensitométrique typique permet géné- 
ralement le diagnostic, écartant d’autres lésions pouvant avoir certaines 
caractéristiques proches telles qu’enchondrome, kyste anévrysmal, ou 
fibrome chondromyxoïde. 


Chondrome (Figure 22-31) - Tumeur cartilagineuse à croissance lente 
constituée de lobules de tissu cartilagineux hyalin mature, le chondrome 
constitue 3 à 12 % des tumeurs primitives des côtes, deuxième lésion 
bénigne en fréquence après la dysplasie fibreuse, et la première tumeur 
sternale bénigne. La lésion habituellement découverte après l'âge de 
20 ans, sans prédominance des sexes, est dans la très grande majorité à 
développement central dans la médullaire (enchondrome) alors que le 
chondrome cortical ou périosté est rare. La plupart des enchondromes 
siègent dans la portion cartilagineuse antérieure des côtes [123, 124, 127]. 
La transformation en chondrosarcome est possible. 

Les clichés montrent une lésion, le plus souvent petite (moins de 4 cm) 
ostéolytique lobulée aux contours bien définis et géographiques bordée 





Figure 22-31 Chondrome. Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
osseuse centrées sur l’omoplate droite (a et b). Ostéolyse focalisée sans lésion 
de la corticale. Calcifications ponctuées et septa internes au centre de la lésion. 
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Figure 22-30 Dysplasie fibreuse chez trois patients dlif- 
férents. Cliché de thorax de face (a). Remodelage lytique 
expansif d’un segment d’arc costal antérieur, avec perte de la 
trabéculation osseuse, cerné par un liseré d'ostéosclérose, 
sans réaction périostée, Aspect en verre dépoli. Autre patient : 
coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le rachis en 
fenêtre osseuse (b et c). Dysplasie fibreuse de l’arc postérieur. 
Contour condensé, amincissement de la corticale osseuse par 
la lésion expansive, matrice en verre dépoli, calcifications 
amorphes (quelques septa internes sont visibles). Autre 
patient : IRM rachidienne, séquence coronale STIR avec 
hypersignal modéré, liseré hypo-intense périphérique (d). 
Probable dysplasie fibreuse de découverte fortuite, 


par un liseré d’ostéosclérose, modérément expansive. Des calcifications 
subtiles sont parfois perceptibles. 

La tomodensitométrie confirme le caractère central de la lésion et pré- 
cise mieux ces éléments, en particulier les fréquentes calcifications de la 
matrice cartilagineuse ponctuées ou en anneaux (pop-corn), le contour 
lobulé avec parfois encoches endostées, le liseré dense périphérique, et 
l'absence de rupture corticale ou d'extension aux parties molles. En 
l'absence de calcification, l'IRM est utile, montrant l’aspect classique du 
cartilage hyalin: contours lobulés très évocateurs, foyers hyperin- 
tenses T2, avec un signal d'intensité faible ou intermédiaire en TI, les cal- 
cifications sous la forme d’hypo-intensités ponctuées sur toutes les 
séquences, un rehaussement périphérique et des septa après gadolinium. 
L'IRM confirme l'absence d’anomalie de signal périlésionnel sur les 
séquences avec saturation graisseuse en T2 ou T1 après gadolinium. 
Tomodensitométrie et IRM, nécessaires pour le bilan pré-opératoire, ne 
permettent pas un diagnostic différentiel fiable avec un chondrosarcome 
de bas grade. Vu la rareté de l’enchondrome au niveau de la paroi thora- 
cique, comparativement au chondrosarcome, une lésion ostéodestructrice 
présentant une matrice calcifiée fera a priori suspecter un chondrosar- 
come [128], surtout si elle est symptomatique et mesure plus de 4 cm. 


Ostéochondrome [129, 130, 131] + L’ostéochondrome est une protubé- 
rance osseuse se développant à la surface de l’os affecté, recouverte d’une 
coiffe cartilagineuse, également connue sous les dénominations d’exostose 
ou exostose ostéogénique. L’ostéochondrome solitaire, habituellement pédi- 
culé, quoique relativement courant dans le squelette, ne représente que 8 % 
des tumeurs costales bénignes, et siège avec prédilection à la jonction chon- 
drocostale, Rarement, l’exostose peut être multiple dans le cadre de la mala- 
die héréditaire des exostoses multiples, au cours de laquelle une atteinte des 
côtes ou de l’omoplate est observée dans 40 % des cas, de morphologie 
habituellement sessile (Figure 22-32), La multiplicité des lésions et les 
déformations résultantes font que le diagnostic est précoce dans l'enfance. 
Une prédominance masculine est notée dans tous les cas. 

Dans l’ostéochondrome solitaire, la lésion est habituellement de décou- 
verte fortuite chez des sujets adultes asymptomatiques. Les symptômes se 
rencontrent majoritairement (80 %) chez des sujets de moins de 20 ans, la 


\ 


masse exophytique à croissance lente se manifestant par la perception 
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d’une déformation cosmétique indolore. Les autres complications sont 
plus rares, qu'il s’agisse d’une fracture pathologique à la base de la lésion 
ou de manifestations liées à la protrusion de la masse costale — épanche- 
ment pleural et hémothorax, rares, bursite dans 50 % des cas d’exostose de 
la scapula, compression vasculaire ou nerveuse intercostale, La transfor- 
mation maligne de la coiffe cartilagineuse en chondrosarcome (dit secon- 
daire ou périphérique) habituellement de bas grade est la complication la 
plus redoutée, survenant dans 1 % des exostoses solitaires, plus fréquente 
(3 à 5 %) et plus précoce en cas de maladie des exostoses multiples. Elle 
est suspectée devant des douleurs et une croissance rapide de la lésion 
concernée chez un patient au squelette mature. 

Les clichés, souvent pathognomoniques, objectivent l’excroissance pédi- 
culée ou sessile de quelques millimètres à 9 cm dont la médullaire et le 
cortex sont en continuité avec ceux de l’os dont elle est issue. La minéralisa- 
tion de la coiffe apicale est parfois perceptible sous la forme de calcifications 
punctiformes, floconneuses, annulaires ou arciformes. La tomodensitomé- 
trie détaille les calcifications de la coiffe, et, comme l’IRM, permet un diag- 
nostic définitif en montrant la continuité de la médullaire entre la lésion et 
l'os parent. La tomodensitométrie en coupes fines avec ses possibilités de 
reconstruction 2D et 3D est très performante pour le diagnostic des lésions 
sessiles ou dans des zones anatomiques complexes comme la scapula. 
L’IRM est utile pour montrer le retentissement de la lésion sur les structures 
adjacentes, et surtout pour vérifier l’épaisseur de la coiffe, paramètre dépen- 
dant de l’état de maturation du squelette qui doit être inférieure à 2 cm chez 
l'adulte (3 cm chez l'enfant). Cette mesure est devenue également fiable 
avec les scanners actuellement disponibles [131]. Le signal de la coiffe car- 
tilagineuse varie selon le degré.de minéralisation, les calcifications apparais- 
sant en hyposignal. En l’absence de calcifications, la coiffe est caractérisée 
par un signal faible à intermédiaire en T1, et surtout un franc hypersignal T2 


PATHOLOGIE 





Figure 22-32 Maladie exostosante. Tomodensi- 
tométrie avec reconstruction 3D du squelette osseux 
en vue frontale (a), reconstructions 2D sagittale 
oblique (b), axiale (c) et coronale (d). IRM coronale 
en séquence STIR (e). Nombreuses excroissances 
osseuses (flèches) visibles sur l'examen tomodensi- 
tométrique. Bonne visibilité de la coiffe cartilagi- 
neuse en hypersignal d’une exostose scapulaire 
(têtes de flèche). 


en rapport avec une teneur élevée en eau. Un liseré périphérique en hyposi- 
gnal (périchondre) est souvent présent. Après gadolinium apparaissent au 
niveau de la coiffe un rehaussement périphérique et parfois des septa 
internes, La bursite scapulaire se traduit en IRM par une masse de signal 
liquidien, dont l’eau libre est différenciée de l’eau non libre de la coiffe à 
l’aide de séquences en transfert de magnétisation. Cette bursite peut être dif- 
ficile à distinguer d’une transformation maligne. Cette dernière se traduit par 
l'apparition de clartés focales sur les clichés, d’érosion ou lyse de l'os 
adjacent, d’une masse significative dans les parties molles en tomodensito- 
métrie ou en IRM, le signe cardinal pour un diagnostic précoce de transfor- 
mation maligne étant une coiffe cartilagineuse d'épaisseur supérieure à 2 cm 
chez un sujet adulte. Cette épaisseur peut être appréciée en échographie pour 
des lésions à développement superficiel, toutefois son évaluation est dans 
tous les cas très fiable en tomodensitométrie ou en IRM [131]. 


Kyste anévrysmal + Les clichés objectivent une anomalie ostéolytique 
circonscrite, initialement excentrée, soufflante, parfois volumineuse déve- 
loppée dans le grand axe de la côte, la corticale amincie n’étant pas tou- 
jours visible. La tomodensitométrie peut mieux mettre en évidence 
l’amincissement de la corticale et les logettes kystiques séparées par des 
septa irréguliers, mais ces dernières sont mieux visibles en IRM. L'IRM 
montre dans 70-87 % des cas des niveaux liquide-liquide au sein des cavi- 
tés, en rapport avec le caractère hémorragique, non pathognomoniques 
mais très évocateurs du diagnostic quand ils sont nombreux. On observe 
un rehaussement du signal des septa après gadolinium, et parfois un 
œdème périlésionnel. Des niveaux liquide-liquide sont également rencon- 
trés dans d’autres tumeurs (chondroblastome, tumeur à cellules géantes) 
dont des entités malignes et le diagnostic différentiel peut être diffi- 
cile [132, 133, 134, 135]. Le traitement est chirurgical ou percutané [136]. 
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Chondroblastome + Tumeur cartilagineuse rare constituée de chondro- 
cytes immatures, le chondroblastome peut se développer sur les noyaux 
d’ossification des côtes (jonction costovertébrale ou chondrocostale) ou de 
la scapula, survenant à un âge plus avancé que les chondroblastomes des 
os longs. Les clichés montrent une ostéolyse bien limitée par un liséré 
d’ostéosclérose, parfois des subtiles calcifications. L’IRM retrouve, outre 
l'aspect de matrice cartilagineuse en hypersignal T2 variable, des signes 
évocateurs et souvent prononcés que sont un œdème extensif de la moelle 
osseuse des parties molles péritumorales et parfois une réaction péri- 
ostée [137]. L'aspect peut être plus agressif avec des modifications kys- 
tiques anévrysmales [123]. Le diagnostic différentiel est délicat avec un 
chondrosarcome de bas grade. L’œdème de la médullaire peut aussi être 
vu dans d’autres lésions bénignes (ostéome ostéoïde/ostéoblastome). Le 
traitement est chirurgical avec un bon pronostic. Toutefois de rares évolu- 
tions défavorables de chondroblastomes des os plats sont signalées, à type 
de récidive locale, ou de métastases pulmonaires [138, 139]. 


Granulome éosinophile [140, 141] - Forme localisée bénigne de l’his- 
tiocytose à cellules de Langerhans, le plus souvent lésion osseuse solitaire 
préférentiellement vue à l’âge pédiatrique, elle atteint côte, clavicule, sca- 
pula ou sternum. D’étiologie inconnue, asymptomatique ou révélée par 
douleur ou tuméfaction, son aspect radiologique, non spécifique, dépend 
du siège (lésion scapulaire difficile à voir) et du stade évolutif. Le cliché 
peut être normal dans les formes de petite taille, sinon la prolifération dans 
la médullaire des cellules de Langerhans se traduit précocement par une 
ostéolyse centrale focale aux contours peu nets, soufflante avec augmenta- 
tion de volume de l’os, qui évoque une lésion maligne (sarcome d'Ewing, 
lymphome) ou une ostéomyélite, ce d’autant que des érosions corticales 
ou une masse des parties molles sont parfois associées alors que les formes 
matures présentent un aspect rassurant avec des contours nets, une ostéo- 
sclérose marginale. La tomodensitométrie confirme et précise ces aspects 
et peut guider la biopsie effectuée pour confirmation histologique du diag- 
nostic. En IRM, l'atteinte de la médullaire et l’inflammation notable des 
parties molles sont évidentes, l’hypersignal T2 diminuant progressive- 
ment au cours du processus de cicatrisation (réossification de l’ostéolyse 
et résolution de l’inflammation des tissus mous). Les modalités de la prise 
en charge sont chirurgicale ou interventionnelle locale. 


Tumeur à cellules géantes [119, 142] + La tumeur à cellules géantes 
atteint dans de très rares cas le sternum, la clavicule ou les côtes, chez des 
patients préférentiellement de sexe féminin de 20 à 40 ans, se manifestant par 
des douleurs, une tuméfaction. Composée de sinus vasculaires remplis 
d’abondantes cellules géantes sur un fond de cellules polygonales mononu- 
cléées, la tumeur est localement agressive avec une tendance à l'extension 
vers les parties molles. L'étendue et la relation avec les structures voisines de 
la lésion excentrée ostéolytique expansive amincissant la corticale vue sur les 
clichés sont mieux analysées sur la tomodensitométrie qui montre aussi 
l’éventuelle masse associée des parties molles, l'absence de calcifications, 
parfois une fracture pathologique. L’IRM surtout précise l’extension aux par- 
ties molles, les composantes kystiques anévrysmales avec parfois quelques 
niveaux liquide-liquide, les composantes solides souvent en hyposignal T1 et 
T2 (abondance du collagène et de l’hémosidérine) (Figure 22-33). La trans- 
formation maligne est décrite, après irradiation. 


Autres lésions tumorales osseuses bénignes exceptionnelles de la 
paroi thoracique + Fibrome chondromyxoïde (133, 143, 144]. Lésion 
cartilagineuse de croissance lente rencontrée chez des sujets jeunes, dont 
la localisation costale est excessivement rare, le fibrome chondromyxoïde 
se manifeste comme un foyer d’ostéolyse expansive bien circonscrit, avec 
parfois une transformation kystique anévrysmale en IRM ou sur la tomo- 
densitométrie. Hypermétabolique au PET, elle peut évoquer à tort un 
chondrosarcome. L’exérèse en bloc est recommandée en raison du risque 
de récidive même lointain après chirurgie incomplète. 

+ Ostéome ostéoïde [145, 146]. Il siège rarement dans la paroi thora- 
cique, au niveau de l’arc costal postérieur. Il se manifeste invariablement 
par une douleur nocturne calmée par la prise de salicylates. Le diagnostic 
radiologique est difficile en raison de la petite taille de cette tumeur 
bénigne ostéogénique du sujet jeune, et c’est la tomodensitométrie qui 
détecte la réaction sclérotique périphérique parfois prononcée cernant le 
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nidus hypodense habituellement intracortical avec une calcification cen- 
trale. La scintigraphie osseuse retrouve une hyperfixation intense de la 
lésion, typiquement en « double densité » (nidus + ostéosclérose). L'IRM 
est parfois trompeuse montrant l’inflammation osseuse et des parties 
molles adjacentes pouvant faire craindre une tumeur maligne (Figure 22- 
34). Les modalités thérapeutiques comprennent la chirurgie et l’ablation 
radiologique interventionnelle percutanée. 

+ Ostéoblastome |144, 147]. Quoique similaire histologiquement à 
l’ostéome ostéoïde, l’ostéoblastome, rarement rapporté au niveau de l’arc 
postérieur costal, est habituellement considéré comme une entité clinique 
séparée, avec un diamètre excédant 2 cm, un syndrome douloureux moins 
prononcé et ne répondant pas aux salicylates ou AINS. En imagerie la 
tumeur est plus soufflante, l’ostéosclérose périphérique moindre. En 
raison du risque de récidive et d’un potentiel malin, une résection chirur- 
gicale est proposée. 

+ Angiomatose kystique. L'angiomatose, désordre hamartomateux de l'os et 
des viscères, regroupe un spectre de processus pathologiques rares du sujet 
jeune d’origine probablement congénitale correspondant à la présence de tissu 
fibreux renfermant des dilatations vasculaires lymphatiques et/ou san- 
guines [148, 149]. Dans la maladie de Gorham ou maladie des os fan- 
tômes [150], l'atteinte osseuse prédominante mono- ou polyostotique pouvant 
toucher tout os est au premier plan avec une résorption spontanée progressive 
de l’os non remplacée par une production d’os nouveau ; des manifestations 
viscérales, notamment épanchement pleural, sont parfois associées. Dans la 
lymphangiomatose diffuse, des lymphangiomes multifocaux siègent dans les 
tissus mous, les viscères et l’os. Les lésions osseuses lytiques médullaires 
arrondies bien définies, sans atteinte de la corticale, ont parfois un aspect trabé- 
culé [151, 152]. L'IRM, plus sensible, non spécifique, montre des lésions de 
signal variable en fonction du degré de fibrose et de néovascularisation. 

Des angiomes costaux solitaires sont parfois rencontrés dont l’aspect est 
similaire (Figure 22-35). 


Tumeurs osseuses malignes de la paroi thoracique 


Devant une tumeur osseuse d’apparence maligne de la paroi thoracique, 
manifestant la lyse osseuse et envahissement des tissus mous voisins, la 
tomodensitométrie se révèle un outil diagnostique majeur en montrant, ou 
non, des calcifications intratumorales. En leur absence, métastases, myélome, 
lymphome sont les diagnostics les plus probables. Devant des calcifications 
de la matrice tumorale de type cartilagineux, un chondrosarcome sera évo- 
qué, un ostéosarcome si les calcifications sont de type ostéoïde. Ainsi, l’asso- 
ciation de la tomodensitométrie à l’histoire clinique et aux caractéristiques du 
signal en IRM pourra limiter le diagnostic différentiel [123]. 


Métastases + Les lésions secondaires représentent l’étiologie la plus 
répandue de lésion costale maligne, et les côtes sont un site osseux métasta- 
tique très fréquent en raison de leur richesse en moelle active [153]. Les can- 
cers les plus ostéophiles, sein, prostate, poumon, rein, thyroïde, ont des 
métastases ostéolytiques (poumon, rein) (Figure 22-36), ostéocondensantes 
(prostate, sein) (Figure 22-37), ou le plus souvent mixtes, qui sont souvent 
associées à une masse pariétale. Les lésions surviennent dans un contexte de 
cancer primitif d’un stade avancé, ou d’évolution rapide, détectées dans le 
cadre d’un bilan d’extension systématique (habituellement encore effectué 
par scintigraphie osseuse), l’'IRM corps entier constituant une technique 
émergente très efficace dans cette indication [154], soit devant une sympto- 
matologie douloureuse. Dans ce dernier cas, ou en cas d’hyperfixation scin- 
tigraphique, les clichés retrouvent une altération focale de la côte, Iyse ou 
condensation plus difficile à repérer, et l’opacité des parties molles au 
contour typiquement net en dedans et flou en dehors. En cas de négativité 
des clichés ou pour mieux caractériser un aspect douteux, la tomodensitomé- 
trie est la meilleure technique pour les côtes, en raison de son excellente 
résolution spatiale sur des structures où l’abondance de l’os cortical excède 
celle de l’os médullaire, et aussi de l’absence d’artefacts de mouvement au 
cours des acquisitions volumiques devenues très courtes. Il est recommandé 
d'employer des coupes fines n’excédant pas 3 mm. 

Pour préciser une lésion du sternum, c’est l’IRM qu'il faudra privilé- 
gier, en coupes axiales et coronales, en optant pour petit champ de vue, et 
procubitus ou synchronisation respiratoire pour éliminer les artefacts res- 
piratoires [155, 156]. 
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Figure 22-33 Tumeur à cellules géantes. Tomodensitométrie sans contraste en reconstructions frontales en fenêtre tissus 
mous (a) et fenêtre osseuse (b). IRM frontale en séquence STIR (c). IRM axiales en séquence TI avant (d) et après (e) injection 
de gadolinium. Lésion expansive amincissant la corticale (tête de flèche) développée à la jonction costovertébrale s'étendant 
vers les parties molles, et non calcifiée (a et b). Sur l'IRM frontale STIR (ce), les foyers hyperintenses (flèches) répondent à des 
zones de transformation kystique anévrysmale, En T2 comme en séquence axiale TI (d) le signal tumoral est faible avec un 
liseré hypo-intense (flèche). Après contraste (e), le rehaussement reflète le caractère hypervasculaire. 


Figure 22-34 Ostéome ostéoïde. Douleur dorsale basse 
nocturne. IRM sagittale du rachis dorsal en séquence 
STIR (a). Hypersignal de la portion postérieure du corps ver- 
ébral de T10. Cet aspect non spécifique suggère un œdème 
osseux inflammatoire. Tomodensitométrie axiale non injec- 
ée centrée sur la vertèbre T10 en fenêtre osseuse (b). Petite 
lacune arrondie, à limites nettes, située sur la corticale posté- 
ieure du corps vertébral. Celle-ci représente le nidus de la 
umeur (flèche). Noter une calcification centrale au sein de la 
lacune osseuse et la présence d’une hyperdensité périlésion- 
elle. (Clichés dus au Dr Quentin Monzani.) 
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CREDIT VASE 


=nvahissement de la paroi thoracique par une lésion maligne chirurgie ; sa détection pré-opératoire est souhaitable, le déroulement de la 
ontiguë + L’envahissement de la paroi thoracique par un cancer du chirurgie devant être adapté. La douleur constitue un signe clinique de 
Joumon périphérique à base pleurale est retrouvé dans 5 % des tumeurs bonne spécificité [157]. Une variante est représentée par la tumeur de 


éséquées. Isolée, elle altère le pronostic mais ne contre-indique pas la l’apex (Figure 22-38), définie comme une tumeur avec infiltration pariétale 
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située au-dessus de la deuxième côte, se manifestant par l’association plus 
ou moins complète des signes suivants : douleur irradiant vers la paroi tho- 
racique, l'épaule, le bras, troubles fonctionnels du plexus brachial, syn- 
drome de Bernard Horner, occlusion veineuse. De nombreuses études ont 
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Figure 22-35 Hémangiome costal solitaire. 
Radiographie thoracique de face centrée sur l'hémi- 
thorax droit (a) avec cliché localisé et agrandi (b). 
Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur 
l'arc postérieur de la 7° côte droite en fenêtre osseuse 
(c) et tissus mous (d) et reconstruction 3D en vue 
frontale (e). IRM axiale en séquence T1 avant (£) et 
après (g) injection de gadolinium, et en séquence 
STIR. Lésion lytique trabéculée de l’arc postérieur de 
la 7° côte (a et b, têtes de flèche). La tomodensitomé- 
trie confirme le caractère expansif et non agressif de 
la lésion (c) et (d) et les reconstructions 3D montrent 
mieux la trabéculation (e) (têtes de flèche). Les lacs 
vasculaires sont bien visibles sur l’'IRM. Aspect en 
nid-d’abeilles (flèche) et rehaussement franc après 
contraste. (Clichés dus au Dr C. Le Breton.) 


Figure 22-36 Métastases ostéolytiques diffuses. 
Tomodensitométrie avec reconstructions coronales 
en fenêtre tissus mous (a) et os (b) centrées sur la 
partie haute de l’hémithorax gauche. Masse pariétale 
centrée sur une lyse costale (flèche). 


évalué l’apport de la tomodensitométrie et de l’'IRM. La présence d’un 
simple contact de la tumeur avec la paroi adjacente ne suffit pas à démon- 
trer l’atteinte pariétale dont seule la lyse costale constitue la preuve indiscu- 
table — à un moindre degré la présence d’une masse des tissus mous. 
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Figure 22-37 Métastases ostéocondensantes multiples d’un cancer de la prostate chez deux patients différents. Coupe tomodensito- 
métrique axiale en fenêtre parties molles (a) et reconstruction coronale en fenêtre osseuse (b). IRM axiale séquence pondérée T2 (ce). Lésions 
denses focales costales multiples avec forte hypo-intensité en IRM des lésions. Autre patient. Coupe tomodensitométrique axiale (d) et recons- 
truction coronale (e) en fenêtre osseuse. Métastases condensantes intéressant les côtes, les vertèbres, le sternum et les omoplates. 


La présence de 2 de ces 3 critères tomodensitométriques, lésion avec 
contact de plus de 3 cm avec la plèvre, angle obtus de la lésion avec la 
paroi, épaississement pleural, est un argumentaire sensible mais peu spéci- 
fique. Certains auteurs ont proposé en complément de la tomodensitométrie 
une étude dynamique par échographie [158] ou par ciné-IRM [159, 1601], 
dont le principe repose sur l’indépendance des mouvements du poumon 
(recouvert de plèvre viscérale) et de la paroi additionnée de la plèvre parié- 
tale au cours du cycle respiratoire. En échographie, la disparition du glisse- 
ment du poumon le long de la paroi affirme l’adhésion pleurale, avec une 
sensibilité de 80 %, une spécificité de 96 % ; l'examen, peu onéreux, faci- 
lement reproductible, est toutefois limité par la présence des structures 
osseuses dans les zones scapulaire et paravertébrale et son caractère opéra- 
teur dépendant. En ciné-IRM, l'analyse est très difficile dans la région api- 
cale, peu mobile, et devant une tumeur volumineuse, incomplètement 
étudiée par l’acquisition. 

Dans les cancers du sein, l’étude locale complémentaire par imagerie en 
coupe sera utile pour les tumeurs inflammatoires, dont l'étendue peut être 
surestimée en mammographie, les lésions volumineuses dont les marges 
sont difficiles à déterminer, et les lésions postérieures proches des muscles 
pariétaux (Figure 22-39). L’atteinte pariétale modifiant les modalités de 
prise en charge thérapeutique, la tomodensitométrie pourra détecter la 
franche destruction d’une côte, un effet de masse, alors que l’IRM sera beau- 
coup plus précise pour détecter un envahissement du grand pectoral par un 
rehaussement, même subtil après administration de gadolinium [1611]. 


Chondrosarcome + Entité rare, mais néoplasme malin primitif le plus 
fréquent de la paroi thoracique, le chondrosarcome atteint les côtes dans 
19 % des cas, suivies par le sternum, la scapula, et la clavicule. Avec une 
légère prédominance masculine, survenant entre 30 et 60 ans, les symp- 
tômes cliniques de cette tumeur maligne cartilagineuse à type de masse 
douloureuse sont quasi constants. La lésion peut compliquer secondaire- 
ment un ostéochondrome (surtout en présence d’exostoses multiples) ou 


un chondrome (surtout dans un contexte d’enchondromatose) et excep- 
tionnellement après irradiation. Elle est primitive dans 90 % des cas, avec 
un grade histologique faible ou intermédiaire dans la grande majorité des 
cas [122], avec par conséquence une croissance lente. Siégeant habituelle- 
ment à la jonction chondrocostale, prioritairement des 5 premières côtes, 
la lésion a dans 75 % des cas un développement central dans la médullaire 
(chondrosarcome « conventionnel »). Les clichés montrent typiquement 
une importante masse lytique renfermant d’abondantes calcifications. Des 
encoches endostées profondes, une masse des parties molles sont parfois 
présentes. La tomodensitométrie constitue le gold standard pour le dia- 
gnostic et le bilan pré-opératoire permettant d’identifier au sein de la 
masse lobulée aux contours bien définis les foyers de calcification en 
anneaux, arcs, Ou « pop-corn » de la matrice cartilagineuse [123, 128] 
(Figure 22-40). Elle montre également l’éventuelle destruction de la corti- 
cale, et l’invasion des parties molles adjacentes. L’IRM, hors l’analyse de 
l'atteinte des parties molles, n’apporte pas d’autre avantage. Elle retrouve 
l’hypersignal T2 cartilagineux, la prise de contraste des septa et en péri- 
phérie. Le diagnostic différentiel avec un chondrome, beaucoup moins fré- 
quent dans la paroi thoracique, est aisé quand la lésion de haut grade, 
expansive, détruit la corticale et envahit les parties molles, voire les 
organes thoraciques de voisinage. Des critères militent en faveur du chon- 
drosarcome de bas grade [162, 163] : douleur, érosion de plus des deux 
tiers de la corticale ou lyse corticale, extension aux parties molles, taille 
excédant 4 cm, croissance d’une lésion « bénigne » sur squelette mature. 
L’utilité de la TEP-TDM au FDG est discutée, pour le diagnostic positif et 
le pronostic, avec des valeurs de fixation (SUV) élevées pour le chondro- 
sarcome, augmentant dans les lésions agressives [164]. La qualité de 
l’exérèse chirurgicale conditionne le pronostic [128]. 


Myélome * Prolifération monoclonale de plasmocytes dystrophiques au 
sein de la médullaire osseuse, produisant dans la grande majorité des cas 
une immunoglobuline anormale excrétée dans le sang et les urines, le 
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Figure 22-38 Tumeur de l’apex pulmonaire. IRM sagittale en T1 avant (a) et après (b) contraste, et STIR (c), 
et T1 axiale (d). Contact pleural étendu entre la tumeur et la paroi postérieure, extension extrapleurale bien 
visible (flèches) et lyse de l’arc postérieur de la 2° côte (têtes de flèche). 





myélome multiple est l’affection néoplasique primitive des os la plus cou- 
rante dans la population âgée, la deuxième tous âges confondus après le 
chondrosarcome [123]. On en rapproche le plasmocytome solitaire, où 
l'infiltrat tumoral n’est présent que dans une seule lésion osseuse, et qui se 
transforme en quelques années en myélome multiple chez la plupart des 
patients. Les localisations costales sont très fréquentes, volontiers multiples, 
à type de lacunes soufflantes, à l’emporte-pièce ne présentent habituelle- 
ment pas de sclérose périphérique (Figure 22-41). Le bilan radiologique 
conventionnel est toujours préconisé pour la détection des lésions osseuses, 
mais l’utilité clinique de l’imagerie moderne est démontrée. La tomodensi- 
tométrie corps entier à faibles doses est pour certains [165] plus sensible 
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Figure 22-39 Cancer du sein ulcéré à la peau. Tomodensitométrie sans contraste, reconstruction sagit- 
tale (a) et coupes axiales (b, c). L’atteinte suspectée du muscle pectoral (flèche), en l’absence de lyse costale, 
doit être confirmée par une IRM avec clichés de soustraction à la recherche d’un rehaussement du muscle après 
injection de produit de contraste. 


que la radiologie conventionnelle corps entier pour le repérage des lésions 
lytiques. Le taux de détection de l’IRM corps entier et du TEP-TDM au 
FDG est élevé car ces modalités détectent l’infiltration médullaire [166]. 
L'IRM est très utile quand les symptômes classiques du myélome n’ont pas 
de traduction sur les clichés, pour différencier myélome d’autres étiologies 
d’ostéopénie, ou quand un plasmocytome solitaire est suspecté. Toutefois 1l 
est important de noter qu’un certain nombre de lésions costales ne sont pas 
détectées par l’IRM [167]. Les lésions osseuses sont condensantes dans le 
syndrome POEMS (polyneuropathie, organomégalie, endocrinopathie, pro- 
téine monoclonale, lésions cutanées) [168]. Une atteinte extra-osseuse 
(13 %) sera détectée par IRM ou TEP-TDM. 
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Figure 22-40 Chondrosarcome de la 11° côte. Radiographie du grill costal droit en incidence oblique centrée sur les dernières côtes (a). Tomodensitomé- 
tries non injectées avec reconstruction coronale et MIP (b) et axiales en fenêtre parties molles (c) et osseuse (d). IRM axiale en pondération T2 et suppression de 
graisse (e), pondération T1 avant (f) et après gadolinium (g) et coronale en pondération T1 après gadolinium (h). Abondantes calcifications (flèche), dont la 
tomodensitométrie (b-d) précise le siège central au sein d’une masse de la jonction chondrocostale, et la morphologie typique en anneaux (flèche). L'IRM 
confirme l’hypersignal cartilagineux (astérisque), et précise mieux la composante pariétale de la masse, ainsi que les rapports avec le foie (têtes de flèche). (Cli- 


chés dus au Dr C. Le Breton.) 


Figure 22-41 Myélome multiple. Coupes tomo- 
densitométriques axiales centrées sur les arcs laté- 
raux des côtes droites (a et b) et sur les arcs 
antérieurs des côtes gauches (c et d). Atteinte débu- 
tante de l’arc costal postérieur se traduisant unique- 
ment par une masse extrapleurale adjacente (flèche 
en c et d). Masse pariétale centrée sur une lyse éten- 
due de l’arc costal antérieur (flèche). 
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Sarcome d’Ewing + Prolifération maligne de haut grade, rencontrée 
dans 95 % des cas avant l’âge de 25 ans, le sarcome d'Ewing représente en 
fréquence la deuxième tumeur osseuse maligne primitive chez l’enfant et 
l’adolescent, atteignant les côtes dans 8 % des cas et se manifestant clini- 
quement par une douleur insidieuse, parfois de type pleurétique, une tumé- 
faction, souvent accompagnées d’une fièvre et d’une augmentation de la 
VS pouvant faire croire à une infection. Le caractère agressif de la lésion 
est apparent sur l’imagerie avec, sur les clichés radiographiques une des- 
truction corticale perméative, ayant des limites floues avec une zone de 
transition étalée avec l’os non pathologique, une réaction périostée pro- 
noncée de type lamellaire ou spiculée [169, 170]. Une composante 
condensée intra-osseuse de type ostéoïde est souvent rencontrée dans les 
localisations costales. La masse des parties molles associée est parfois au 
premier plan. L'origine tumorale médullaire osseuse est dans ces cas 
mieux vue à la tomodensitométrie et toujours détectée en IRM (Figure 22- 
42). Ces examens démontrent la continuité entre le remplacement tumoral 
médullaire et la masse des tissus, en particulier quand la lyse corticale est 
discrète. La tomodensitométrie thoracique est indispensable pour la détec- 
tion des petites métastases pulmonaires, non rares au moment du diagnos- 
tic [171]. Le TEP-TDM au FDG retrouve une fixation tumorale intense et 
détecte les métastases osseuses [172]. 

La tumeur d’Askin ou tumeur neuro-ectodermique primitive thoraco- 
pulmonaire fait partie de la même famille que le sarcome d'Ewing, éma- 
nant histologiquement d’un même précurseur. Cette entité se caractérise 
par la présence d’une volumineuse masse pariétale ayant une extension 
intrathoracique, d’agressivité variable allant de la simple réaction périos- 
tée et du déplacement du poumon à la destruction de côtes adjacentes et 
l'envahissement du parenchyme pulmonaire, tomodensitométrie et IRM 
n'étant pas toujours fiables pour différencier ces deux situations. La pleu- 
résie maligne est fréquente [173]. 





Fiqure 22-42 Sarcome d’Ewing à la jonction costovertébrale. IRM axiale pondérée en T2 centrée sur 
la 2° vertèbre dorsäle (a), avec séquence coronale en STIR (b) et séquence de diffusion (ec). Remplacement 
médullaire tumoral de la tête de côte étendu aux parties molles et au foramen vertébral, en hypersignal 
modéré (a), très hyperintense sur les séquences en STIR (b) et en diffusion (ce). 
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Ostéosarcome + Tumeur hautement maligne avec une matrice ostéoïde 
constituée d'éléments immatures, l’ostéosarcome survient rarement dans 
le thorax, au niveau des côtes, de la scapula, et de la clavicule, chez des 
adultes jeunes un peu plus souvent de sexe masculin, habituellement asso- 
cié à une masse extrapleurale. Se présentant comme une masse doulou- 
reuse, son pronostic est plus grave que celui des os longs, avec un taux de 
récidive locale élevé, métastases pulmonaires et ganglionnaires fré- 
quentes. Des formes radio-induites sont signalées, notamment dans 
d’exceptionnelles localisations sternales [174]. Sur le cliché de thorax, 
l’aspect typique n’est que rarement retrouvé (aspect mixte lystique et 
condensé de l’os atteint, éperon périosté de Codman et masse des parties 
molles) et la lyse osseuse costale volontiers difficile à détecter. C’est la 
tomodensitométrie qui permet de lier la masse pariétale à la côte [175], 
montre les calcifications centrales de la matrice ostéoïde [119, 123], et 
détecte les nodules pulmonaires métastatiques. L’IRM qui analyse mieux 
la masse des parties molles et ses rapports participe en complément au 
bilan avant traitement par chimiothérapie et chirurgie, après confirmation 
histologique par biopsie chirurgicale [176]. 

Signalons la très rare survenue dans le thorax de l’ostéosarcome para- 
ostéal ou juxtacortical[177], et l’ostéosarcome de siège extra- 
osseux [178], survenant chez des sujets plus âgés. 


Lymphome *+ L’atteinte des os de la paroi thoracique par un lymphome est 
une éventualité rare, correspondant à un lymphome diffus à grandes cel- 
lules [179, 180] ou à une maladie de Hodgkin, et se manifestant par une 
ostéolyse. Il s’agit habituellement d’une localisation d’un Iymphome connu, 
environ 9 % des Iymphomes au cours de l’évolution [181], d'un envahisse- 
ment par contiguité à partir d’une lésion pulmonaire, médiastinale, par 
exemple lyse sternale au cours d’un Hodgkin médiastinal, ou plus rarement 
des tissus mous de la paroi. Le lymphome en tant que tumeur solitaire, 
volontiers volumineuse, représente moins de 
2 % des tumeurs primitives des parties molles 
de la paroi thoracique [182, 183]. Le lymphome 
purement osseux primitif est exceptionnel. 
L'association à un pyothorax, ainsi qu'à une 
forme latente de virus d’Epstein-Barr, est rap- 
portée [180, 181, 184]. L'IRM et le TEP-TDM 
sont particulièrement utiles pour le bilan thora- 
cique du lymphome [181, 185]. 


Tumeurs des parties molles 


Parmi les tumeurs primitives, le lipome est la 
tumeur bénigne la plus couramment rencontrée 
chez l’adulte et le sarcome pléomorphe indiffé- 
rencié (anciennement histiocytofibrosarcome 
malin) le néoplasme malin le plus fréquent 
(rhabdomyosarcome et tumeur d’Askin chez 
l'enfant) [123], L’imagerie de ces lésions est 
souvent non spécifique, rendant nécessaire le 
recours à la biopsie. 

Voici une revue des principales lésions 
envisagées selon une présentation inspirée du 
classement de l'OMS récemment mis à jour 
des tumeurs des parties molles [119]. 


Lésions adipocytaires 


Lipome + Tumeur fréquente de la paroi, consti- 
tuée d’adipocytes peu différents de ceux du tissu 
graisseux normal, le lipome est typiquement vu 
chez des sujets de plus de 50 ans, en particulier 
chez l’obèse. Asymptomatiques, les lipomes sont 
le plus souvent de siège profond, intramusculaire, 
de taille plus grande et aux contours moins bien 
définis que les lipomes superficiels [186]. Les 
clichés sont peu contributifs, pouvant montrer 
une faible opacité des parties molles. La tomo- 
densitométrie montre une densité graisseuse 
homogène et l’'IRM un signal homogène iden- 
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Fyure 22-43 Lipome intramusculaire de la paroi 
vostérieure. Coupe tomodensitométrique axiale 
injectée centrée sur la paroi postérieure gauche du 
thorax (a). IRM axiale centrée comme la tomodensi- 
tométrie en séquence pondérée T1 avec suppression 
de graisse (b), en séquence STIR (c) et séquence T1 
avec saturation graisseuse après gadolinium (d). Le 
lipome apparaît sous la forme d’une structure 
oblongue (flèche) de densité graisseuse à la tomo- 
densitométrie (a), d'intensité identique à celle de la 
graisse des tissus sous-cutanés hyperintense en T1 
(b), hypo-intense en (c) et (d). Présence de fins septa 
(astérisque) discrètement rehaussés par le contraste. 





tique à celui de la graisse sur toutes les séquences (Figure 22-43). Des calcifi- 
cations ou plus souvent des fins septa légèrement rehaussés par 
l'administration de contraste sont parfois visibles [186, 187]. Plus rarement, 
la lésion présente d’autres composants non graisseux liés à une stéatonécrose, 
une inflammation ou une transformation myxoïde. 


Liposarcome + Le liposarcome est la deuxième lésion maligne primitive en 
fréquence de la paroi thoracique. Parmi les sous-types définis par l'OMS, le 
liposarcome différencié est le plus courant (plus de 50 %). Non ou peu symp- 
tomatique, son aspect radiologique peut être difficile à distinguer de celui 
d’un lipome. En échographie les deux lésions présentent un aspect simi- 
laire [188]. En faveur du liposarcome on retient sur l’IRM des septa irrégu- 
liers de plus de 2 mm d'épaisseur, des zones nodulaires de tissu non adipeux 
dans la lésion, ou des masses non adipeuses associées, et une proportion de 
tissu non adipeux excédant 25 % [187]. La grande taille plaide pour le lipo- 
sarcome. Le rehaussement des septa est intense et nodulaire après administra- 
tion de gadolinium en T1 après saturation graisseuse [189]. Les autres sous- 
types de liposarcome ont un contenu graisseux moins abondant, un faible 
contingent graisseux étant mieux mis en évidence par l'IRM [190], un aspect 
hétérogène avec rehaussement variable après gadolinium. 


Tumeurs vasculaires 


Elles comprennent des lésions bénignes (hémangiome, lymphangiome) 
et malignes, et des entités au comportement intermédiaire. 


Hémangiome + Les hémangiomes, constitués de vaisseaux dilatés et tor- 
tueux, sont rares dans la paroi thoracique, un peu plus fréquents dans les 
tissus mous que dans l’os [191]. Contrairement à l’hémangiome capillaire 
de la petite enfance, de siège cutané et à involution spontanée, l’héman- 
giome caverneux, lésion plus rare et plus volumineuse à développement 
intramusculaire et diagnostiquée plus tardivement, mais habituellement 
avant 30 ans, est pris en charge chirurgicalement [192]. Il comprend des 
éléments non vasculaires tels que graisse, muscle lisse, tissu fibreux, 
hémosidérine, thrombi, parfois porteurs de calcifications dystrophiques 
(phlébolithes) très évocatrices [119, 123]. Les limites de la masse peuvent 
être précisées par échographie. La tomodensitométrie est plus sensible que 
les clichés pour repérer les phlébolithes au sein d’une masse de densité 
faible. Une érosion de la corticale ou une réaction périostée d’une côte voi- 
sine est parfois visible. L'IRM, très utile, montre des zones en hypersi- 
gnal TI et T2 du tissu vasculaire associé à une quantité variable de graisse. 
Des hyposignaux ponctués sont en rapport avec flux vasculaire rapide, 
phlébolithes, fibrose ou hémosidérine [191, 193]. 
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Lymphangiome + Lésion congénitale constituée de dilatations tortueuses 
de lymphatiques présente dès l’enfance, elle se manifeste par une masse de 
signal kystique pluriloculée dont les septa et La périphérie se rehaussent en 
IRM après l’administration de gadolinium [96, 123]. 


Tumeurs vasculaires intermédiaires et malignes + Prolifération endo- 
théliale maligne agressive et rare, dont le siège pariétal initial est superfi- 
ciel, souvent pris à tort pour un hématome chronique, l’angiosarcome de la 
paroi thoracique survient habituellement sous la forme d’une masse dou- 
loureuse et rapidement croissante dans le sein, secondairement chez une 
patiente porteuse d’un lymphœdème chronique post-mammectomie ou 
ayant un antécédent d'irradiation pour carcinome mammaire [194, 195]. 
À l’IRM la masse hétérogène peu spécifique se rehausse fortement après 
gadolinium, et des vaisseaux afférents sont nombreux à la périphérie 
de la masse. 

L’hémangio-endothéliome, de malignité locale, se présente comme une 
masse solide non spécifique [1231]. 


Tumeurs des gaines nerveuses périphériques de l'adulte 


Les tumeurs neurogènes de l’adulte émanent des gaines de racines ner- 
veuses rachidiennes, ainsi que de celles des nerfs intercostaux [196, 197], et 
parfois des branches distales du plexus brachial., Quatre-vingt-dix pour cent 
des lésions sont bénignes (schwannomes et neurofibromes), 10 % malignes. 


Schwannome °+ Également dénommé neurinome, le schwannome est un 
néoplasme encapsulé, asymptomatique, habituellement solitaire, rencon- 
tré chez des sujets de 20 à 50 ans. Les petites lésions ne sont pas vues sur 
les clichés qui peuvent montrer une érosion ou scalloping osseux reflétant 
la croissance lente. À la tomodensitométrie la lésion est bien délimitée de 
densité légèrement inférieure ou égale à celle du muscle, légèrement supé- 
rieure ou égale après contraste. En IRM la masse excentrée par rapport au 
nerf, iso-intense T1, fortement hyperintense T2, est uniformément rehaus- 
sée après gadolinium sauf les lésions de grande taille pouvant contenir des 
zones de dégénérescence kystique centrale (Figure 22-44). La biopsie per- 
cutanée quand elle est effectuée peut déclencher une douleur 
intense [119]. Les schwannomes multiples s’intègrent dans le cadre d’une 
neurofibromatose de type 2, ou d’une schwannomatose. 


Neurofibrome + Le neurofibrome se développe communément chez les 
individus de 20 à 30 ans, se présentant comme un processus sporadique 
localisé (90 &), diffus ou plexiforme. Le neurofibrome localisé est le plus 
souvent solitaire, et non associé à la neurofibromatose de type 1 (NF1), 
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Figure 22-44 Schwannomes chez un patient ayant une neurofibromatose type 2. IRM coronale en séquences TI (a), T1 après contraste 
et saturation graisseuse (b) et T2 (c). Deux neurinomes dont un aux dépens d’une branche du plexus brachial, kystisé (astérisques) et un deuxième, 


cervical prenant le contraste (flèche). 





Figure 22-45 Neurofibromatose 1. Tomodensitométrie, scout view de face (a). Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
parties molles (b). IRM sagittale médiane centrée sur la paroi postérieure en séquence pondérée T1 (c), séquence avec injection 
de gadolinium (d) et séquence STIR (e). Nombreuses opacités arrondies pariétales (a, flèches) dont le siège cutané est appa- 
rent (b). Sur l’IRM sagittale, les nombreux neurofibromes responsables d’un épaississement diffus cutané sont hypo-intenses en 
T1 (c), hyperintenses en STIR (e) et fortement rehaussés après contraste (d). 


comme la forme diffuse se caractérisant par un épaississement diffus du . 


revêtement dermo-épidermique (Figure 22-45). Le neurinome plexiforme, 
qui touche un long segment d’un nerf et de ses branches réalisant à la 
tomodensitométrie des densités enchevêtrées et vermiculaires, est rencon- 
tré exclusivement dans la NF1. 


Le neurofibrome localisé, inséparable du nerf, doit être différencié du 
schwannome, car son exérèse équivaut au sacrifice du nerf. L’IRM ne 
fournit pas d’argument définitif pour ce diagnostic différentiel même si le 
signe classique de la cible est plus fréquemment rencontré dans les neuro- 
fibromes. Il correspond à un hyposignal central T2, répondant à du tissu 
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fibrévasculaire, cerné par un hypersignal périphérique du tissu myxoïde. 
Après gadolinium la portion centrale est rehaussée à l’inverse de la péri- 
phérie [198, 199]. De la même façon, un aspect fasciculé en T2 est plus 
volontiers présent dans les schwannomes. 


Tumeurs malignes des gaines nerveuses périphériques + Également 
dénommée schwannome malin et neurofibrosarcome, la tumeur maligne 
d'une gaine nerveuse périphérique (TMGN) est une lésion rare et très 
agressive affectant les troncs de moyenne ou grande taille (branches du 
plexus brachial par exemple) des sujets de 20 à 50 ans, dans plus de 50 % 
des cas porteurs d’une neurofibromatose de type 1. Les lésions de petite 
taille peuvent être difficiles à différencier de tumeurs neurogènes 
bénignes [200]. Les tumeurs de grande taille ressemblent aux autres sarco- 
mes en IRM, la constatation éventuelle d’un rattachement à un trajet ner- 
veux doit faire inclure la TMGN dans le diagnostic différentiel [201]. 


Ganglioneurome + Rencontré chez un sujet jeune, de siège paraverté- 
bral, le ganglioneurome se développe dans la région paravertébrale à partir 
des ganglions sympathiques de la paroi thoracique. Parfois calcifiées, ses 
limites sont nettes, avec un rehaussement variable après contraste. Des 
bandes linéaires ou curvilignes hypo-intenses sont souvent retrouvées en 
IRM, en TI et T2 (Figure 22-46) [1191]. 


Tumeurs cutanées + Le kyste épidermoïde atteint fréquemment le 
derme de la paroi thoracique. Il est facilement accessible à l’échographie 
qui en confirme le siège et la nature liquidienne [202]. L'IRM en cas de 
doute peut aider à distinguer le kyste épidermoïde d’autres lésions kys- 
tiques particulièrement en cas de rupture du kyste, devant un signal T2 
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variable selon le contenu, des foyers hyperintenses T1 et un rehaussement 
périphérique (Figure 22-47) [203]. 

Le pilomatricome du sujet jeune, souvent tronculaire, est une lésion 
bénigne superficielle non rare, parfois calcifiée ou entourée d'inflamma- 
tion, sans caractère spécifique en imagerie [204]. 

Le dermatofibrosarcome est une rare tumeur maligne du derme d'agres- 
sivité locale infiltrant tissu sous-cutané et muscles siégeant surtout au 
niveau du tronc, chez un sujet jeune. Les données tomodensitométriques et 
en IRM ne sont pas spécifiques [205]. 


Tumeurs fibroblastiques ou myofibroblastiques 


Parmi les nombreuses tumeurs dans ce groupe, nous en retiendrons deux. 


Élastofibrome dorsal + L'élastofibrome dorsal est une pseudotumeur non 
exceptionnelle (2 % des sujets de plus de 60 ans) dont les caractéristiques 
topographiques et histologiques sont fiablement reconnues par l'image- 
rie [206], avec comme conséquence la possibilité de surseoir à la biopsie, 
Siégeant quasi exclusivement (99 %) dans la région dorsale profonde en 
avant de la pointe de la scapula entre les côtes et les muscles grand dentelé 
et grand dorsal, asymptomatique ou paucisymptomatique, souvent bilatéral, 
il se voit chez des sujets âgés avec une prépondérance féminine. Sa pathogé- 
nie serait en rapport avec une réaction hyperplasique sur microtraumatismes 
répétés. L’IRM confirme le diagnostic par la démonstration du double 
contingent tissulaire fibreux et graisseux élaboré en strates alternées réali- 
sant un aspect fasciculé (Figure 22-48). Le tissu fibreux apparaît avec un 
signal proche de celui du muscle, le tissu graisseux en hypersignal T1 avec 
en STIR alternance d’un hypersignal avec l’hyposignal graisseux. La tomo- 





Figure 22-46 Ganglioneurome chez une jeune adulte découvert sur une IRM effectuée pour bilan d’une douleur intercostale 
gauche. Coupe tomodensitométrique axiale injectée centrée sur la région paramédiane postérieure gauche, réalisée après l’IRM (a). IRM axiale 
en pondération T1 (b), T2 (ec) et T1 avec saturation graisseuse (d). IRM sagittale gauche en séquence STIR (e) et Ti FS après gadolinium (f). 
Masse paravertébra]e homogène se développant dans la paroi et le médiastin postérieur. Scalloping vertébral sans lyse (tête de flèche). La masse 
présente un signal identique à celui du muscle en T1, faiblement hyperintense en T2, avec faible rehaussement après gadolinium. Présence de 
bandes hypo-intenses (flèche). 
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Figure 22-47 Kyste épidermoïde. IRM sagittale en STIR (a), et en séquence pondérée T1 (b). Coupe tomodensitométrique centrée 
sur l’hémithorax droit réalisée 5 mois après l’'IRM à l’occasion d’un épisode de surinfection (c). Image kystique simple. En IRM, pré- 
sence d’une lésion kystique simple. En tomodensitométrie, épaississement et rehaussement de la paroi du kyste (flèches). 





densitométrie est moins sensible que l’IRM pour le repérage des foyers 
graisseux, mais affirme l'absence d’atteinte osseuse. L'échographie est très 
intéressante, étant capable de reconnaître la présence de la masse et de son 
caractère stratifié, qui dans la localisation typique chez une patiente âgée 
asymptomatique oriente fortement le diagnostic [207]. 


Tumeur desmoïde + La tumeur desmoïde ou fibromatose agressive est 
une prolifération de fibroblastes bien différenciés dans une matrice collagène 
abondante, de comportement variable allant de l’indolence à l’habituelle 


agressivité locale avec une forte propension à l'invasion locale et à la récidive 


post-chirurgicale. Mal limitée, infiltrante mais habituellement confinée à la 
musculature (souvent muscle intercostal [208]) et aux fascias adjacents, de 
croissance insidieuse, elle atteint dans 10 à 28 % des cas la paroi thora- 
cique {119, 123], touchant le plus souvent des adultes jeunes. Habituellement 


Figure 22-48 Élastofibrome dorsal. Coupe tomo- 
densitométrique axiale centrée sur la paroi posté- 
rieure de l’hémithorax droit (a). IRM axiale centrale 
en pondération T1 (b), en séquence FAT Dixon (C), 
en séquence T1 avec suppression de graisse et après 
injection de gadolinium (d). Lésion oblongue (têtes 
de flèche) avec contingent graisseux ici proéminent 
et fines strates fibreuses rehaussées par le contraste 
(flèches). 


sporadique, elle peut s’associer à la polypose adénomateuse familiale. Le cli- 
ché de thorax amène peu d’éléments utiles. L’échographie constitue une 
bonne première approche montant une lésion mal définie d’échostructure 
variable le plus souvent faible mais avec renforcement postérieur, hypervas- 
cularisée avec index de résistance élevé au Doppler [209, 2101. À la tomo- 
densitométrie, la densité est souvent proche de celles des muscles, parfois 
faible, les limites difficiles à distinguer, le rehaussement après contraste le 


‘plus souvent prononcé. La modalité la plus performante est l’'IRM 


(Figure 22-49), la plus fiable pour l’analyse de l'extension, montrant la 
tumeur développée entre les muscles, entourée d’un liseré graisseux et pré- 
sentant presque toujours une caractéristique extension linéaire le long des fas- 
cias [209, 211]. Ce dernier signe est utile au diagnostic car relativement 
spécifique, et aide à planifier la résection chirurgicale complète. L’intensité 
de la lésion varie selon les degrés de cellularité et de tissu fibreux, et de la 
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présence de tissu myxoïde, la plupart des lésions ayant un signal intermé- 
diaire en T2. La présence fréquente de bandes en hyposignal T2 ou T1 après 
contraste serait un signe utile pour différencier cette lésion d’autres tumeurs 
des parties molles. 


Tumeurs fibrohistiocytiques : sarcome 
pléomorphe indifférencié 


Le sarcome pléomorphe indifférencié, tumeur maligne la plus fréquente 
des parties molles chez l’adulte, siège rarement dans la paroi thoracique. 
Survenant chez des sujets âgés, son aspect radiologique au scanner de 
masse hétérogène localisée dans un muscle ou un fascia habituellement 
non calcifié n’est pas spécifique, impossible à distinguer d’autres sarco- 
mes comme le fibrosarcome [212]. L'IRM montre typiquement un signal 
variable, d’autant plus faible sur toutes les séquences que le contenu colla- 
gène est plus important, et souvent hétérogène du fait des composantes 
nécrotiques, hémorragiques et myxoïdes. L'IRM peut également rensei- 
gner sur le pronostic en fournissant des arguments en faveur d’un grade 
tumoral élevé, au premier rang desquels figure la prise de contraste des 
parties molles périlésionnelles (Figure 22-50) [213]. 


Tumeurs malignes musculaires 


Léiomyosarcome + Son développement rare dans la paroi thoracique 
intéresse le tissu cutané et sous-cutané, typiquement chez un homme de 
plus de 50 ans [119]. Un lien avec le virus d’Epstein-Barr est rapporté 
chez des patients immunodéprimés infectés par le VIH ou après transplan- 
tation d’organe [215]. L’imagerie, non spécifique, montre une grande 
masse avec des zones de nécrose. 


Rhabdomyosarcome + Le rhabdomyosarcome, sarcome de haut grade à 
différenciation musculaire striée qui atteint les enfants et parfois les adultes 
jeunes, est rare au niveau de la paroi thoracique. L’envahissement osseux est 
fréquent. Les caractéristiques d'imagerie ne sont pas spécifiques [214]. 


Lésions pseudo-tumorales 


Îlot condensant bénin ou énostose 


Asymptomatique et de découverte fortuite, fréquent dans la scapula ou les 
côtes, il s’observe à tout âge, sous la forme d’une condensation oblongue 


Figure 22-49 Tumeur desmoïde. IRM sagittale droite en 
séquence pondérée T2 (a), axiale en pondération T1 (b) et 
coronale en séquence STIR (c). Masse enchâssée dans le 
muscle grand dorsal droit, en hypersignal en T2 relativement 
aux muscles et en 1sosignal T1. Des bandes en hyposignal 
(flèche) sont mieux visibles sur l'acquisition en STIR (c), ainsi 
que des prolongements le long des fascias (tête de flèche). 


homogène dans l’axe des travées osseuses avec des marges spiculées, tradui- 
sant la présence d'os cortical mature enchâssé dans la médullaire. La tomo- 
densitométrie peut permettre de redresser avec certitude le diagnostic en cas 
de doute avec un nodule pulmonaire (Figure 22-51) [1691]. 


Encoches costales 


Des encoches sont visibles sur le cliché de thorax dans une variété d’affec- 
tions au cours desquelles l'augmentation de volume d’un des constituants du 
paquet vasculonerveux intercostal exerce une pression chronique sur le bord 
costal inférieur. L’encoche, concave, s’accompagne d’une ostéosclérose, 
contrairement à la simple variante anatomique (Figure 22-52). II peut s'agir 
d'une coarctation de l’aorte (4 à 8° côtes gauches), d’une neurofibromatose 
de type Î avec neurofibromes intercostaux [1091], 


Hématopoièse extramédullaire 


Processus compensatoire survenant dans le cadre d’anémies sévères, 
l’hématopoïèse extramédullaire occupe parfois la région paravertébrale, 
sous la forme de masses bilatérales et symétriques dont le diagnostic est 
confirmé par l’'IRM dans un contexte clinique compatible (Figure 22-53). 
Les masses lobulées, de signal intermédiaire en T1, de signal élevé en T2, 
avec un rehaussement hétérogène peu important après gadolinium, siègent 
à proximité immédiate de l’extrémité postérieure de côtes qui présentent 
des érosions [216, 217]. Le diagnostic différentiel inclut métastases. 
myélome, lymphome. 


Tumeurs brunes d’'hyperparathyroïdie 


Survenant chez 2% des patients ayant une hyperparathyroïdie, les 
lésions multifocales d’allure agressive lytiques et soufflantes bénignes 
atteignant exceptionnellement les côtes évoquent des métastases, un lym- 
phome [218,219]. 


Pathologie infectieuse 


Infections secondaires 


L'infection de la paroi thoracique résulte dans la majorité des cas de 
l'extension par contiguïté d’une infection intrathoracique ou rachidienne. 
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À partir du poumon il peut s’agir d’une infection à évolution rapide des 
parties molles, voire d’une ostéite costale due à un agent bactérien agressif 
tel que le Staphylococcus aureus, le plus prévalent (Figure 22-54) [ 1091, 
ou d’une infection plus ou moins chronique et indolente (Mycobacterium 
tuberculosis, Actinomyces, et chez les sujets immunodéprimés Nocardia, 
Aspergillus et Candida) [96, 220]. L’empyème de longue durée peut éga- 
lement s'étendre dans la paroi thoracique : cet empyème dit de nécessité 
classiquement d’origine tuberculeuse [221] peut concerner d’autres 
micro-organismes tels qu’une actinomycose [222], et parfois se compli- 
quer de fistule pleuropulmonaire. Une ostéite sternale peut se développer 
au contact d’une suppuration médiastinale. 

L’infection tuberculeuse de la paroi thoracique peut constituer une col- 
lection caséeuse sous-pleurale se développant dans la paroi thoracique 
(« abcès froid »), souvent contigué avec des adénopathies tuberculeuses 
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Figure 22-50 Sarcome pléomorphe indifféren- 
cié. Coupe tomodensitométrique axiale injectée en 
fenêtre parties molles centrée sur la paroi de l’hémi- 
thorax droit (a) avec reconstruction coronale (b). 
IRM axiale centrée en pondération TI avant (c) et 
après injection de gadolinium et suppression de 
graisse (d). IRM coronale en séquence STIR (e). 
Volumineuse masse avec prise de contraste hétéro- 
gène en tomodensitométrie. En IRM, noter l'infiltra- 
tion aux limites frangées en STIR et la prise de 
contraste des parties molles péritumorales dans cette 
tumeur de haut grade (flèche). 


Figure 22-51 Énostose costale. Radiographie thoracique de face (a) et cliché centré sur les côtes gauches (b). 
Coupe tomodensitométrique axiale non injectée centrée sur l’arc postérieur de la côte en fenêtre osseuse (c). 
« Nodule » dense sur le cliché de thorax (flèche) (a et b). Image allongée condensée à [a tomodensitométrie dans 
l’axe des travées osseuses avec marges spiculées (ec). 


(mammaires internes le plus souvent) (Figure 22-55). Une ostéite d’ori- 
gine lymphatique ou hématogène à partir d’un foyer tuberculeux pulmo- 
naire, voire de contiguïté avec des adénopathies médiastinales ou un abcès 
froid, peut rarement atteindre le sternum ou les côtes avec une prédilection 
pour le corps costal [223, 224, 225]. Les modifications radiologiques étant 
retardées, le diagnostic est établi par l’imagerie en coupe, parfois complé- 
tée d’une biopsie. 

L'ostéo-arthrite tuberculeuse sternoclaviculaire, rare, fait suite à une 
ostéite claviculaire médiale, chez un patient se plaignant de douleurs chro- 
niques inexpliquées de l’épaule. L'examen tomodensitométrique révèle, 
outre des lésions tuberculeuses pleuroparenchymateuses, la destruction 
osseuse et cartilagineuse sternoclaviculaire, dés séquestres intra-articulaires, 
ainsi qu’abcès, inflammation et calcifications des parties molles pariétales 
adjacentes [226]. 
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Figure 22-52 Encoches costales. Radiographie thoracique 
de face (a). Tomodensitométrie injectée avec reconstructions 
sagittale gauche en fenêtre parties molles (b) et fenêtre 
osseuse (c) et coupe axiale (d). Volumineux ganglioneurome 
gauche asymptomatique de découverte fortuite lors d’un bilan 
pour suspicion de scoliose. En tomodensitométrie, la lésion de 
croissance lente est hypodense avec des septa épais rehaussés 
par le contraste s’insinuant dans les espaces intercostaux voi- 
sins, créant encoches costales et érosion progressive des côtes 
concernées sans lyse (flèches). 


Fiqure 22-53 Hématopoïèse extramédullaire. 
IRM axiale en pondération T1 (a). IRM sagittale en 
pondération T1 avant (b) et après gadolinium (c), et 
en séquence STIR (d). Masses bilatérales (flèches) 
ayant un signal identique à celui de l’os médullaire 
régénératif au décours d’une chimiothérapie. (Clichés 
dus au Dr C. Hangard.) 
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Figure 22-54 Hypodermite et myosite staphylococciques, d'extension très rapide après morsure par un chat. 
Coupe tomodensitométrique axiale (a) et reconstruction coronale (b) en fenêtre parties molles. Épaississement cutané et lumé- 
faction des parties molles avec infiltration de la graisse, notamment mammaire gauche, avec adénopathies inflammatoires axil- 
laires. À titre comparatif, une tomodensitométrie avec des coupes superposables (c et d) réalisées chez une patiente présentant 
une volumineuse tumeur mammaire inflammatoire montre un aspect assez proche. 


L'actinomycose de la paroi, notamment costale, d'évolution indolente 
et progressive, est le résultat de l’extension de lésions pulmonaires 
(Figure 22-56), de nos jours moins fréquentes en raison de l’antibiothéra- 
pie plus précoce. L’alcoolisme, une mauvaise hygiène dentaire, un diabète 
sont des facteurs favorisants, ainsi que l’existence de lésions respiratoires 
sous-jacentes (emphysème). La tomodensitométrie fournit des données 
essentielles montrant la continuité de la masse extrapleurale avec la 
condensation pulmonaire, renfermant souvent des hypodensités [225]. 
L'atteinte osseuse est lytique. Le diagnostic différentiel peut se poser avec 
une tuberculose, une tumeur bronchique. La confirmation du diagnostic 
est histologique car les cultures ne poussent pas dans 50 % des cas. 

Les antécédents traumatiques, radiques ou chirurgicaux locaux sont des 
circonstances étiologiques plus rares d’infection de la paroi thoracique, 
pouvant toucher une côte (Figure 22-57), La survenue d’une infection sur 
sternotomie, rapportée dans environ 2 & des sternotomies au cours d’une 
chirurgie cardiaque, doit être diagnostiquée le plus précocement possible. 
Il s’agit en effet d’une complication potentiellement sévère du fait du 
risque de médiastinite. S. aureus est le plus souvent en cause, suivi de 
bacilles à Gram négatif (Pseudomonas, Klebsiella). Les facteurs de risque 
de cette ostéomyélite secondaire sont l'obésité, le diabète, les pontages 
mammaires internes. Le diagnostic radiologique étant difficile et retardé, 
c’est la tomodensitométrie qui orientera vers le diagnostic, devant des 
signes cliniques peu spécifiques. L’aspect post-opératoire normal après 
sternotomie, dont la consolidation est encore incomplète 6 mois après la 
chirurgie, peut comprendre un écart allant jusqu’à 3 mm entre les hémi- 
sternums. Au-delà on parlera de déhiscence, devant cette clarté linéaire 
médiosternale visible sur les clichés pouvant s'accompagner de rotation 
ou de fracture des fils sternaux [99]. La déhiscence, favorisée par une ster- 
notomie paramédiane, et se manifestant cliniquement par une instabilité, 
est souvent associée à une ostéomyélite [227]. L'examen tomodensitomé- 


trique, nécessaire, peut montrer l’élargissement progressif de l’incision et. 


le déplacement des fils d’acier, ainsi que les signes précoces d’ostéo- 
myélite : érosions subtiles, réaction périostée, gonflement des parties 
molles adjacentes. I] fait le bilan d'éventuels signes d'infection présternale 
(infiltration de la graisse, trajets fistuleux, abcès) et surtout rétrosternale 


(abcès, médiastinite). La distinction avec des anomalies post-opératoires 
non infectieuses fréquentes (épanchement cloisonné pleural ou péricar- 
dique, hématome pariétal ou rétrosternal) peut être difficile. 


Infections primitives 


Ostéite primitive sternale 


L'ostéite primitive sternale est peu rapportée dans la littérature, les 
facteurs de risque connus étant une toxicomanie intraveineuse, une 
immunodéficience acquise y compris VIH (Figure 22-58), une hémoglo- 
binopathie. S. aureus est en cause la plupart du temps, parfois Salmo- 
nella (chez les drépanocytaires), Pseudomonas æruginosa (chez les 
toxicomanes). Gonflement des parties molles, déminéralisation, lyse 
osseuse et séquestres osseux sont parfois visibles après 10 jours d’évolu- 
tion [99]. Des modifications subtiles à type d’irrégularité des contours 
du sternum, associées à des petites collections liquidiennes, et l’inflam- 
mation des parties molles sont visibles sur la tomodensitométrie et 
l’'IRM, ce dernier examen démontrant l'atteinte médullaire osseuse, 
et d'éventuels trajets fistuleux (Figure 22-59). 


Ostéite primitive costale 


Au niveau des côtes l'atteinte peut apparaître pseudotumorale sur les 
clichés avec masse extrapleurale, ostéolyse, réaction périostée, maïs 
l’abcédation est typiquement flagrante à la tomodensitométrie après 
contraste sous l’aspect d’une collection hypodense avec prise de contraste 
périphérique, ainsi qu’en IRM [228]. 

L’ostéomyélite aiguë de côte est exceptionnelle, dont l’évolution est 
calquée sur celle de l’ostéomyélite des os longs. 


Hydatidose costale 


L'’hydatidose costale se présente comme une lésion lytique multi- 
loculée, avec réaction périostée et opacité des parties molles parfois cal- 
cifiée. L’échographie est une excellente modalité, montrant l’image 
kystique transsonique, hypo-échogène ou multivésiculaire [228, 229]. 
Le diagnostic différentiel, qui comprend métastase ostéolytique, plasmo- 
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Fiqure 22-55 Ostéite costale et spondylodiscite tubercu- 
leuses. Coupe tomodensitométrique axiale injectée en 
fenêtres médiastinale (a) et osseuse (b) passant par la crosse 
aortique. IRM axiale en pondération T1 avec suppression de 
graisse et injection de gadolinium (c). Coupe tomodensitomé- 
trique axiale injectée passant par les cavités ventriculaires car- 
diaques en fenêtre médiastinale (d) et avec reconstruction 
coronale (e). IRM coronale en pondération T1 et injection de 
gadolinium (f). Volumineux abcès extrapleural et épidural sur 
spondylodiscite tuberculeuse. Lyse osseuse avec construction 
osseuse périostée sur les fenêtres osseuses à la tomodensitomé- 
trie, et continuité de l’abcès épidural et extrapleural en TRM. 
Présence chez le même patient d’une ostéite costale d'un autre 
arc postérieur, avec lyse osseuse et abcès. 





Figure 22-56 Actinomycose. Tomodensitométrie, acquisition tardive après contraste, reconstructions coronale (a) et sagit- 
tale (b). Condensation pulmonaire contenant des hypodensités (astérisques) et présentant une extension extrapleurale (flèche). 
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7 Ostéite costale à pyogène sur séquelles radiques. Coupe tomodensitométrique axiale injectée passant par 
la crosse sabE ton centrée sur l’hémithorax droit en fenêtres médiastinale (a) et osseuse (b), Infiltrat inflammatoire pariétal anté- 
rieur avec composantes centrales hypodenses abcédées (flèche). Lyse costale et calcifications dystrophiques post-radiques (têtes 


de flèche). 





cytome, kyste osseux anévrysmal, neurofibrome kystisé, est conforté par 
une fréquente éosinophilie, un bilan immunologique spécifique compa- 
tible. La biopsie est contre-indiquée. Tomodensitométrie et IRM four- 
nissent des détails anatomiques particulièrement en cas d’atteinte 
costovertébrale. 


Arthrite septique sternoclaviculaire à pyogènes 


L’arthrite septique sternoclaviculaire à pyogène ne représente que 
2 % des arthrites septiques. Elle est associée à une ostéomyélite ster- 
nale dans la moitié des cas. Unilatérale, à début insidieux, sa survenue 
est favorisée par une toxicomanie intraveineuse, un diabète, une hémo- 
dialyse, un cathétérisme sous-clavier. Le pyogène prédominant est 
S. aureus, P. æruginosa chez les toxicomanes IV. Les signes radiolo- 
giques à type d’irrégularités des berges ne surviennent qu'après plu- 
sieurs jours chez un patient fébrile ayant une douleur parfois localisée 
à l’épaule, ou parfois un syndrome septique sévère. La tomodensitomé- 
trie détaille la destruction articulaire, l'IRM l’œdème de la médullaire, 


et les deux examens détectent les graves complications impliquant une. 


prise en charge chirurgicale immédiate que sont le phlegmon de la 
paroi, l’abcès rétrosternal, voire la médiastinite [99, 230]. Le diag- 
nostic différentiel inclut le SAPHO), les arthropathies inflammatoires et 
dégénératives. 
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3 Sternite et costochondrite à Candida chez un patient infecté par le VIH stade SIDA, IRM, 
séquences sagittales T1 (a), coronale STIR (b), axiales TI (c), STIR (d). Échographie dans le plan transversal (e). Masse 
inflammatoire présternale et sternite (tête de flèche), et chondrite (astérisque). (Clichés dus au Dr C. Le Breton.) 


Les articulations sternoclaviculaire et manubriosternale peuvent être 
touchées par une variété d’arthropathies dégénératives ou inflammatoires : 
arthrose, polyarthrite rhumatoïde, spondylarthrite ankylosante, psoriasis, 
chondrocalcinose, et goutte (rarement). 


Arthropathie dégénérative 


L’arthrose constitue l’affection la plus courante de l’articulation sterno- 
claviculaire, particulièrement chez les femmes âgées et les travailleurs 
manuels ; elle peut toucher l'articulation manubriosternale (Figure 22-60). 
Les ostéophytes sont bien vus sur les clichés, alors que pincement articu- 
laire, condensation et géodes sous chondrales sont mieux analysés par la 
tomodensitométrie [231]. 


Polyarthrite rhumatoïde 


Trente pour cent des sujets ayant une polyarthrite rhumatoïde ont des 
modifications des articulations sternoclaviculaires ou manubriosternales. 
Les clichés sont généralement peu contributifs. C’est l’IRM qui montre le 
mieux la synovite, potentiellement réversible tout comme l'œdème osseux 
médullaire [99, 232]. 
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Figure 22-59 Arthrose manubrio- 
sternale en poussée congestive. 
Tomodensitométrie, reconstructions 
coronale (a) et sagittale (b) en fenêtre 
osseuse et centrées sur le sternum. 
IRM sagittale T2 (c), coronale T1 (d), 
et STIR(e). Pincement articulaire, 
géodes sous chondrales avec hypersi- 
L - gnal STIR adjacent (astérisques). 


Figure 22-60 Chondrocalcinose sternoclaviculaire. Tomodensitométrie, reconstructions coronale (a et b) et axiale (e) en 
fenêtres osseuses. Présence de calcifications intra-articulaires sternoclaviculaires (flèches) associées à des géodes sous-chon- 
drales et des ostéophytes. 


Arthropathies inflammatoires séronégatives 


Parmi les arthropathies inflammatoires séronégatives, l’arthrite de la 
spondylarthrite ankylosante et du rhumatisme psoriasique peut se manifes- 
ter par des érosions des berges, un pincement, voire une fusion articulaire, 
une légère hyperostose au niveau sternoclaviculaire [233]. L'IRM 
démontre l’inflammation [155, 234]. 


Chondrocalcinose articulaire 


La chondrocalcinose articulaire se traduit par des dépôts calciques ster- 
noclaviculaires au niveau du disque articulaire et du cartilage, symptoma- 
tiques ou non, avec une prévalence significative surtout après 
60 ans [235]. Ces calcifications s'associent à des signes non spécifiques 
ressemblant à ceux d’une arthrose (Figure 22-61). 
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Syndrome SAPHO 


Dans le syndrome SAPHO (acronyme pour synovite, acné, pustulose 
palmoplantaire, hyperostose, ostéite) correspondant à un spectre large de 
dermatoses neutrophiles associées à des lésions ostéo-articulaires asep- 
tiques, l’articulation sternoclaviculaire est la plus fréquemment touchée, 
jusqu’à 90 & des cas [236]. L'imagerie retrouve une hyperostose (tumé- 
faction) avec une condensation osseuse visible sur les clichés et à la tomo- 
densitométrie et parfois érosion ou ankylose articulaire. L’hypersignal 
STIR médullaire en IRM renseigne sur le caractère actif des lésions 
osseuses (voir Figure 22-61). La fixation scintigraphique retardée intense 
est de bonne valeur diagnostique. 


Syndrome de Tietze 


Le syndrome de Tietze et la plus fréquente costochondrite ou chondro- 
dynie parasternale sont des affections inflammatoires responsables de syn- 
dromes douloureux bénins [237]. Dans la costochondrite, problème 
diagnostique courant de douleur thoracique aiguë généralement chez un 
adulte de plus de 40 ans, la douleur de plusieurs articulations chondroster- 
nales ne s'accompagne pas de gonflement. Dans le syndrome de Tietze, 
qui touche un sujet jeune le plus souvent de sexe féminin, le cartilage de la 


2° ou 3° côte est tuméfié. Le diagnostic est essentiellement clinique, l’ima- . 


gerie (clichés, tomodensitométrie) ne servant qu’à exclure une affection 
rhumatismale, une infection, une tumeur [238]. L'IRM si elle était prati- 
quée montrerait l’épaississement du cartilage costal, l’œdème osseux 
adjacent [239]. 
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Figure 22-61 Syndrome 
SAPHO. Tomodensitométrie avec 
reconstruction coronale (a) centrée 
sur le manubrium sternal et coupe 
axiale en fenêtres osseuse (b) et 
médiastinale (c). IRM coronale cen- 
trée sur les articulations sternoclavi- 
culaires en séquence STIR (d et e). 
Tuméfaction de l'extrémité interne 
de la clavicule gauche (flèche), qui 
est condensée (astérisque), et 
inflammatoire (flèche) sur la 
séquence STIR. Condensation et 
inflammation sternales droites. 
Epanchement articulaire et inflam- 
mation des parties molles adjacentes 
également. Pustulose palmoplan- 
taire (têtes de flèche) (F et g). (Cli- 
chés dus au Dr C. Le Breton.) 
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Pathologie traumatique et iatrogène 





THORAX OPÉRÉ 


Jean-Pierre Laissy, Marie-Pierre Revel et Philippe Grenier 


La chirurgie d’exérèse pulmonaire entraîne des modifications anato- 
miques au niveau des espaces antérieurement occupés par le poumon opéré, 
mais aussi au niveau du médiastin, du cœur, du poumon controlatéral et de 
la paroi thoracique. Les aspects radiologiques et tomodensitométriques de 
ces modifications doivent être parfaitement assimilés pour bien comprendre 
les signes qui expriment la survenue des complications précoces ou tardives. 

La chirurgie d’exérèse pulmonaire comprend deux grands types d’inter- 
ventions, les pneumonectomies et les exérèses partielles (lobectomies, 
segmentectomies). Seront aussi traitées les décortications, les collapso- 
thérapies et les pleurectomies. 


Pneumonectomies 


L'intervention pour pneumonectomie comprend une voie d’abord inter- 
costale postérieure dans le 4° ou 5° espace (avec ou sans résection costale) 
et l’exérèse du poumon et de sa plèvre viscérale avec ligature première des 
pédicules vasculaires et bronchiques. La ligature du pédicule impose par- 
fois une extension de la voie d’abord à l’espace intrapéricardique. La 
plèvre pariétale est en règle générale conservée ; mais parfois une pleuro- 
pneumonectomie est indiquée. Un curage ganglionnaire médiastinal com- 
plète l’exérèse en fonction de loges pathologiques. L'intervention se 
termine par une rééquilibration des pressions intrathoraciques. 

Le maintien des pressions intrathoraciques après l’exérèse pulmonaire 
complète permet d’éviter le collapsus pulmonaire controlatéral et le dépla- 
cement rapide des autres organes intrathoraciques. Le jour de l’interven- 
tion, la loge de pneumonectomie contient donc de l’air qui équilibre les 
pressions du médiastin et du poumon controlatéral. 

Rapidement, dans les heures ou les jours qui suivent, apparaît, dans la 
loge de pneumonectomie, un liquide sérofibrineux dit « de substitution », 


repéré sur les clichés thoraciques par un niveau hydro-aérique horizontal. 


L’ascension progressive de ce niveau dans l’hémithorax correspond à la fois 
à l'augmentation de volume du liquide de substitution, à la résorption de 
l'air et à la diminution de taille de la cavité. La loge se comble progressive- 
ment de liquide, dans un délai variant selon les cas de 3 semaines à 6 mois. 
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Pendant les premiers jours, la surveillance radiologique post-opératoire 
repose sur le cliché thoracique standard de face en antéropostérieur, en posi- 
tion couchée ou demi-assise au lit du malade. Dès que l’état du patient le per- 
met, des clichés en orthostatisme, de face en postéro-antérieur et de profil à 
rayon horizontal permettent au mieux de suivre l’ascension du niveau hydro- 
aérique au sein de la loge et de surveiller l’apparition de complications. La 
tomodensitométrie n’est indiquée à ce stade que dans des cas très particuliers. 

À partir de la troisième semaine, la rétraction de l’hémithorax opéré est 
la règle. Cette rétraction provoque selon le côté de la pneumonectomie des 
modifications différentes : 

— en cas de pneumonectomie droite, la pointe du cœur s’oriente en avant 
du fait d’une rotation antihoraire, provoquant également une torsion de la 
veine cave. Du fait de cette rotation, la hernie compensatrice du poumon 
gauche reste modérée ; 

— en cas de pneumonectomie gauche, un glissement de l’ensemble du 
cœur vers la gouttière costovertébrale permet l’hyperaération compensa- 
trice du poumon droit qui réalise une hernie médiastinale antérieure. 


Aspects radiologiques habituels 


L'exploration radiologique au cours de la période post-opératoire 
immédiate repose essentiellement sur l'examen radiologique standard. 


Phase post-opératoire précoce 


L'analyse sémiologique du thorax comprend l’étude de la loge de pneu- 
monectomie, du cœur et du médiastin, du poumon controlatéral et des par- 
ties molles [1, 2] (Figure 23-1). L'apparition du liquide de substitution 
dans une loge de pneumonectomie se traduit par un niveau hydro-aérique 
sur des clichés faits à rayon horizontal. L’opacité du liquide est souvent 
homogène, mais des petites clartés aériques, de siège périphérique sont 
parfois vues au sein du liquide. Ces clartés aériques n’ont pas de significa- 
tion péjorative puisqu'on peut les voir chez un tiers des patients opérés 


‘asymptomatiques. Le niveau liquide reste normalement en deçà du moi- 


gnon bronchique pendant les 3 jours qui suivent l’intervention. En dehors 
des cas rares d’hémorragie où la loge se comble en moins de 24 heures, 
l'ascension du liquide jusqu’au niveau du moignon bronchique dans les 
72 premières heures post-opératoires retarde sa cicatrisation et présente un 
risque potentiel de désunion de suture avec création d’une fistule bron- 
chopleurale d’origine mécanique. 


Tout Est Gratuit 


www.lemanip.com 


PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 





Figure 23-1 Pneumonectomie gauche. Clichés de face (a) et de profil (b) en position debout faits 10 jours après 
l'intervention. Nombreuses clartés avec niveaux hydro-aériques dans le liquide de substitution, de topographie périphé- 
rique sur les deux incidences orthogonales. 


Le jour de l’intervention, le cœur et le médiastin sont habituellement en 
situation médiane, ou refoulés vers le poumon controlatéral. Progressive- 
ment, la rétraction de l’hémithorax opéré les attire dans les espaces laissés 
vacants, dans des délais et avec des déplacements variables. Un élargisse- 
ment médiastinal se voit fréquemment ; il n’est que le témoin du curage 
ganglionnaire. Il diminue en règle progressivement en 2 semaines. Un 
pneumopéricarde post-opératoire immédiat n’est pas inhabituel lorsque la 
pneumonectomie est étendue à l’espace péricardique. Il disparaît sponta- 
nément dans les heures qui suivent l’intervention. 

Le poumon restant ne se modifie habituellement pas après l’interven- 
tion, mais dans 10 % des cas, un syndrome alvéolaire précoce et fugace, lié 
à un œdème par surcharge peropératoire, ou un collapsus partiel en cas de 
rééquilibration excessive des pressions intrathoraciques, peuvent être 
repérés sur les clichés du premier jour. 

Les parties molles du thorax présentent des modifications notables 
après la pneumonectomie. Un emphysème pariétal est toujours présent. Sa 
disparition est progressive sur les clichés successifs, Des niveaux hydro- 
aériques au sein de la paroi peuvent être vus sans signifier pour autant une 
complication. Ils sont à différencier des niveaux hydro-aériques pleuraux, 
visibles à l'intérieur de la loge en regard de la voie d’abord chirurgicale. 

En tomodensitométrie, les aspects sont tout à fait superposables à ceux 
décrits sur les radiographies du thorax, compte tenu du fait que le patient est 
examiné en décubitus dorsal. De même, en IRM les coupes frontales montrent 
dans les parties déclives, c’est-à-dire postérieures, une loge entièrement com- 
blée par le liquide de substitution, et dans les zones les plus haut situées, c’est- 
à-dire antérieures, une loge entièrement occupée par de l’air. Seules les coupes 
transversales permettent d’authentifier le niveau hydro-aérique [3]. 


Phase post-opératoire tardive 


En radiologie standard, l'hémithorax rétracté est complètement opaque. 
Des calcifications pleurales peuvent apparaître après plusieurs années. 
Elles sont souvent punctiformes, périphériques ou au contact du médiastin, 
rarement confluentes. Le cœur attiré n’est souvent plus individualisable, 
sauf sur le cliché de profil. La hernie du poumon controlatéral est habi- 
tuelle. L’absence de contraste naturel entre la loge de pneumonectomie de 
densité hydrique et l’opacité cardiomédiastinale attirée rend impossible la 
recherche d'anomalies débutantes, notamment le dépistage précoce des 
récidives tumorales par le cliché thoracique standard (Figure 23-2). 

La tomodensitométrie et l’IRM par leurs images transversales et longitudi- 
nales rendent compte au mieux des remaniements anatomiques observés [4]. 
En l’absence de complication, la loge est rétractée dans la gouttière costover- 
tébrale. Sa paroi interne, rectiligne ou concave, épouse les contours du 
médiastin. Le bloc cardiomédiastinal attiré a pivoté autour des axes vascu- 
laires (rotation antihoraire après pneumonectomie droite, horaire après pneu- 
monectomie gauche) (Figures 23-3 et 23-4), 
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On observe fréquemment une hernie pulmonaire controlatérale anté- 
rieure, plus rarement postérieure. La persistance d’un niveau hydro- 
aérique même plusieurs années après l’intervention reste sans significa- 
tion. Il n’est pas rare d’observer des calcifications au pourtour ou à l’inté- 
rieur de la loge. En IRM, le moignon vasculaire et le moignon bronchique 
sont bien visibles. Ils sont constamment entourés par une zone de fibrose 
aisément dissociable de la graisse médiastinale. Cette zone de fibrose ne 
doit pas être confondue avec une adénopathie, en particulier, sur les 
coupes transversales, 

Du fait de l’importante attraction de tous les organes bordant la loge, il 
n'est pas rare de voir le dôme hépatique ou la grosse tubérosité ascension- 
nés à mi-hauteur de l’hémithorax opéré (voir Figure 23-4). 


Lobectomies et résections segmentaires 


Elles représentent le deuxième grand groupe des exérèses pulmonaires. 
Le cliché standard y est l’examen radiologique de référence dans la 
mesure où le cœur et le médiastin sont parfaitement silhouettés par l'air 
des lobes pulmonaires restants. La tomodensitométrie et l’'IRM peuvent 





Figure 23-2 Pneumonectomie droite. Cliché de face 1 an après l’interven- 
tion. Opacité complète de la loge de pneumonectomie qui se confond avec celle 
du cœur et du médiastin qui sont tous deux attirés dans l’hémithorax droit. 
Clips métalliques de suture bronchique. 
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Figure 23-3 Pneumonectomie droite. Tomodensitométrie de contrôle 6 mois 
après l'intervention. La coupe tomodensitométrique passe par le moignon 
bronchique droit. La loge de pneumonectomie est de petite taille. Les tissus 
extrapleuraux, après injection intraveineuse de produit de contraste, ont une den- 
sité supérieure à celle du liquide de substitution. La flèche marque la fibrose cica- 
tricielle qui cerne le clip métallique de la suture bronchique. L’œsophage est 
dévié vers la droite. 


s'avérer intéressantes comme explorations complémentaires, en particu- 
lier du médiastin. 


Aspects radiologiques habituels 


L’exérèse d’un lobe pulmonaire entraîne une hypertrophie du ou des lobes 
restants. Cette ré-expansion du ou des lobes restants homolatéraux à la lobec- 
tomie est favorisée dans les suites opératoires immédiates par un drainage en 
aspiration continue. Malgré ces précautions, il est habituel de voir dans un 
court délai après l’intervention un pneumo- ou un hydropneumothorax de 
faible abondance. De même, l'expansion lobaire n'étant pas immédiate, les 
signes de rétraction hémithoracique sont plus importants dans les suites immé- 
diates de la lobectomie qu’à distance de celle-ci. Ascension de l’hémicoupole, 
attraction du médiastin et pincement intercostal sont des signes fréquents. 
Ultérieurement, l’hyperaération du poumon restant s’accompagne d’une 
hypertransparence de l’hémithorax et d’un déplacement du hile pulmonaire. 

Au cours des premiers jours qui suivent la lobectomie, il n’est pas rare 
d’observer un pneumomédiastin sans valeur pronostique péjorative. Il est 
aussi habituel de rencontrer un emphysème pariétal des parties molles dont 
le mécanisme d’apparition est comparable à celui des pneumonectomies et 
qui régresse rapidement. 

L'évolution des exérèses segmentaires diffère assez peu de celle des 
exérèses lobaires : elles seront étudiées en même temps. 


Lobectomie supérieure droite 


Après lobectomie supérieure droite, l’hyperaération des deux lobes res- 
tants suffit à combler l’espace laissé vacant. L’aspect radiologique est 
comparable à celui d’un collapsus complet non aéré du lobe supérieur avec 
hypertransparence de l’hémithorax droit et ascension de la coupole droite 
surtout dans sa portion externe (Figure 23-5). L’angle cardiophrénique est 
effacé par ascension du segment antéro-interne du lobe moyen. La tomo- 
densitométrie met en évidence une néoscissure frontale et pratiquement 
verticale à équidistance des parois thoraciques antérieure et postérieure, 
séparant le lobe inférieur en arrière et le lobe moyen en avant. L’artère 
interlobaire s’écarte du hile presque horizontalement. Une discrète attrac- 
tion médiastinale peut s’observer, sans hernie pulmonaire controlatérale. 


Lobectomie moyenne droite 


Elle s’accompagne d’une hyperaération modérée des lobes restants. Le 
cliché standard montre une diminution de volume de l’hémithorax avec 


ascension de la coupole droite et disparition de l'angle cardiophrénique. 


L’épaississement localisé d’une néoscissure horizontalisée est bien sou- 
vent le seul témoin de l’exérèse. La tomodensitométrie montre un hémi- 
thorax de petite taille, avec disparition de l’angle cardiophrénique. Le hile 
pulmonaire est normal. 
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Figure 23-4 Contrôle radiologique 10 jours après une pneumonectomie 
gauche. a) Radiographie thoracique de face. Opacité complète de l’hémitho- 
rax gauche avec ascension de l’hémicoupole gauche et de la clarté digestive. 
Discret déplacement de la trachée vers la gauche. Le cœur reste en place. b et 
c) Coupes tomodensitométriques axiales sans injection de produit de contraste 
passant par le tronc de l’artère pulmonaire en fenêtres médiastinale (b) et 
parenchymateuse (ce). Les clips métalliques sont visibles au niveau du moignon 
bronchique gauche et au niveau de la résection de l'artère pulmonaire gauche. 
La loge de pneumonectomie contient du liquide. Le bord interne de la loge de 
pneumonectomie est concave par rapport au médiastin. 


Lobectomie inférieure droite 


En cas de lobectomie inférieure droite, la faible mobilité du lobe supé- 
rieur n’autorise, malgré l’hyperaération souvent importante du lobe moyen, 
qu’une réexpansion modérée du poumon opéré, avec en conséquence une 
importante ascension diaphragmatique. Le cliché standard montre un petit 
hémithorax avec surélévation de l’hémidiaphragme. Il existe une opacité 
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Figure 23-5 Lobectomie supérieure droite. Cliché de face en position 
debout. Surélévation de la coupole droite, hile pulmonaire droit discrètement 
ascensionné. Disparition du pédicule lobaire supérieur. Néoscissure oblique en 
bas et en dedans (flèches creuses), Coiffe apicale droite. La flèche noire 
marque la présence de clips métalliques sur la suture bronchique. 


triangulaire paramédiastinale supérieure droite. Le hile pulmonaire est de 
petite taille. Le cliché de profil montre une néoscissure oblique en bas et en 
arrière, séparant le lobe supérieur en haut et en arrière et le lobe moyen en 
bas et en avant. La tomodensitométrie met en évidence le déplacement pos- 
térieur de la néoscissure et le déplacement postérieur et inférieur des vais- 
seaux et des bronches du lobe supérieur droit. 


Lobectomie supérieure gauche 


Elle est responsable d’une importante attraction cardiomédiastinale et 
d’une élévation nette de la coupole. Ces signes sont beaucoup plus carica- 
turaux qu’en cas de collapsus lobaire supérieur gauche. Le cliché standard 
montre le glissement médiastinal vers la gauche, ainsi qu’une opacité 
médiastinale supérieure gauche à ne pas confondre avec des adénopathies. 
De profil, il existe une interface, frontale et verticale, parallèle à la paroi 
antérieure du thorax séparant l’opacité antérieure de la loge de lobectomie 
et l’air postérieur du lobe inférieur restant. Cette interface donne un bord, 
et non une ligne, seul élément distinctif d’une scissure. En tomodensito- 
métrie sont bien mises en évidence la rotation horaire du médiastin et la 
hernie médiastinale antérieure du poumon droit. L’artère pulmonaire est 
horizontalisée. La pointe du cœur est surélevée. Les axes vasculaires et 
bronchiques du lobe inférieur sont étalés. 


Lobectomie inférieure gauche 


La lobectomie inférieure gauche entraîne en radiologie standard, une 
hypertransparence de l’hémithorax et un déplacement médiastinal marqués. 
Le hile pulmonaire est petit. Les artères pulmonaires sont déplacées vers le 
bas. De profil, l’interface plèvre-médiastin est verticale à convexité anté- 
rieure siégeant dans la moitié postérieure du thorax. En tomodensitométrie, 
l’expansion du poumon controlatéral est harmonieuse, sans hernie. L’artère 
pulmonaire et la bronche souche gauche sont déplacées vers l’artère. 


Bilobectomie droite supérieure et moyenne 


La bilobectomie droite supérieure et moyenne a les mêmes caractères 
que la lobectomie supérieure gauche. En cas de bilobectomie droite infé- 
rieure et moyenne, le lobe supérieur hyperaéré est insuffisant pour com- 
bler le volume réséqué, d’où une importante surélévation de la coupole 
droite, une attraction du médiastin et l’abaissement modéré d’un hile de 
petite taille. 
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Segmentectomies et résections atypiques 


Les segmentectomies et les résections atypiques n'ont pas obligatoire- 
ment de traduction radiologique. On observe souvent dans les semaines qui 
suivent l’intervention des opacités parenchymateuses souvent linéaires tra- 
duisant soit une contusion peropératoire, soit un défaut de réexpansion du 
poumon avoisinant. Des opacités pseudotumorales correspondant à l’orga- 
nisation d’un hématome peuvent également se voir. Les séquelles pleurales 
sont les plus fréquentes. Un pneumothorax localisé s’observe en effet chez 
10 à 20 % des patients en post-opératoire immédiat. Celui-ci peut persister 
pendant plusieurs semaines à distance. Il s'explique par la tranche de résec- 
tion qui s'effectue en plein parenchyme pulmonaire à distance des scis- 
sures, favorisant les fuites d’air alvéolaire, malgré une suture soigneuse. 

Les résections de bulles d’emphysème n’ont pas de traduction radiolo- 
gique spécifique. L'évolution, suivie sur le cliché standard, devra rechercher 
l'apparition de nouvelles bulles, par traction, au contact du foyer opératoire. 


Complications des résections pulmonaires 


Les complications post-opératoires diffèrent selon leur délai de survenue 
après la chirurgie thoracique. Les complications précoces incluent l’œdème 
pulmonaire post-pneumonectomie, le dommage alvéolaire aigu, le syndrome 
de détresse respiratoire aigu, et l'infection du poumon restant. L’hémorragie 
pulmonaire post-opératoire peut survenir dans le parenchyme pulmonaire res- 
tant ou dans l’espace pleural. La présence anormale d'air dans l’espace pleu- 
ral peut être due à une déhiscence de l’anastomose, entraînant des fistules 
bronchopleurales avec ou sans empyème qui sont les deux complications qui 
ont les conséquences les plus sérieuses dans la phase post-opératoire tar- 
dive [5, 6, 7, 8]. D’autres complications plus complexes, potentiellement 
mortelles, sont aussi traitées telles que la torsion lobaire et la hernie cardiaque. 


Complications précoces post-thoracotomie 


Œdème pulmonaire post-pneumonectomie 


Au cours de la période péri-opératoire ou post-pneumonectomie précoce, 
l’œdème pulmonaire peut survenir rapidement. C’est une complication 
potentiellement mortelle. Sa fréquence de survenue varie entre 2,5 et 5 % 
avec un taux de mortalité supérieur à 80 % [5, 6]. L’œdème pulmonaire post- 
pneumonectomie semble être attribué à une augmentation de la pression 
hydrostatique appliquée au poumon restant. Il semble plus fréquent après 
pneumonectomie droite en raison de la plus petite taille du poumon gauche 
qui reçoit normalement 45 % du flux sanguin pulmonaire total et contient 
45 % de la capacité de drainage lymphatique. Il semble, d’après d’autres 
auteurs, que cet œdème pulmonaire n’est pas forcément cardiogénique mais 
relié à une augmentation de la perméabilité de la barrière alvéolocapillaire 
secondaire à des médiateurs inflammatoires vaso-actifs [5]. 

Lorsque cet œdème pulmonaire est très modéré, ou minime, des signes 
radiographiques subtils permettent de suggérer le diagnostic, en particulier 
quelques lignes de Kerley périphériques, un manchonnage péribronchique 
et une augmentation de la vascularisation pulmonaire centrale, donnant une 
impression de flou périhilaire. Toutefois ces signes peuvent ne pas être bien 
discernables sur des radiographies faites au lit dans des conditions difficiles 
lorsque le patient a du mal à obtenir une inspiration suffisante. 

En cas d’œdème pulmonaire sévère, l’aspect radiographique sera celui de 
condensations parenchymateuses centrales dont la survenue rapide fera sug- 
gérer aussi bien une inhalation ou un début de SDRA, ou un œdème pulmo- 
naire. Si une tomodensitométrie est réalisée, il y aura un épaississement des 
septa interlobulaires, un manchonnage péribronchique et du verre dépoli et 
des condensations de distribution médullaire. Les épanchements pleuraux 
liquidiens apparaissent rapidement du fait du débordement des capacités de 
drainage lymphatique. 


Dommage alvéolaire aigu et SDRA 


Ce sont tous deux des complications de la pneumonectomie, qui comme 
l’æœdème pulmonaire post-pneumonectomie, ont un mauvais pronostic. La 
différence entre le dommage alvéolaire aigu et le SDRA s’établit par le 
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rapport de la pression partielle artérielle en oxygène (PaO,), sur la fraction 
d'oxygène aspirée (F10,) inférieure à 300 mmH£g pour le syndrome de 
dommage alvéolaire, et inférieure à 200 mmHg pour le SDRA. L’inci- 
dence de ces complications après thoracotomie et résection pulmonaire 
varie entre 2,5 et 5 % avec une mortalité qui est souvent supérieure à 
70 & [6]. L’étiologie d’un tel SDRA reste peu claire (activation des 
cytokines inflammatoires, surcharge péri-opératoire et dommage lié à la 
ré-oxygénation en cas de lobectomie) [9]. 

Sur le plan radiologique, on observe sur les radiographies standard faites 
au lit des opacités à limites floues de développement rapide sur une période 
de 36 heures. Des condensations parenchymateuses sont présentes. Ces 
signes radiographiques présentent à l’évidence un chevauchement avec 
ceux de l’œdème pulmonaire et des infections pulmonaires qui peuvent 
d’ailleurs coexister chez les patients ayant un SDRA. L'absence d’épanche- 
ment pleural liquidien ou un épanchement liquidien de très faible quantité 
permet d'évoquer le SDRA plutôt que l’œdème pulmonaire. 

Une telle distribution lésionnelle est mieux appréciée en tomodensito- 
métrie. L'existence d’un gradient de densité avec des condensations 
parenchymateuses dans les zones dépendantes des poumons, alors que les 
zones non dépendantes montrent plutôt du verre dépoli ou des zones nor- 
malement aérées, est très évocatrice d’un syndrome de SDRA. Ce gradient 
de densité reflète l’atélectasie passive du poumon œdémateux et peut fina- 
lement fournir un effet protecteur du parenchyme atélectasié par rapport 
au poumon antérieur aéré qui est sujet au stress de la ventilation méca- 
nique et de l’hyperoxygénation. 


Pneumonie infectieuse 


L'infection pulmonaire post-opératoire survient généralement entre 3 et 
25 % des cas des séries publiées, et peut avoir des conséquences 
sérieuses [10, 11, 12]. Cette infection post-opératoire est fréquemment due 
à l’inhalation de sécrétions et une colonisation du poumon atélectasié. Le 
diagnostic de pneumonie post-opératoire peut être difficile. Les signes cli- 
niques, tels que fièvre et leucocytose, ne sont pas spécifiques pour l’infec- 
tion et la pneumonie peut avoir une expression radiographique retardée. 
La tomodensitométrie est plus sensible pour détecter des zones de conden- 
sation que la radiographie faite au lit. Des bronches partiellement occluses, 
épaissies, sont mieux vues en tomodensitométrie avec des condensations 
mal limitées de bronchopneumonie. En cas d’inhalation, les condensations 
apparaissent sous forme de nodules ou micronodules à contours flous plus 
ou moins confluents {13]. Elles sont typiquement présentes dans les terri- 
toires postérieurs des lobes supérieurs et les segments supérieur et posté- 
robasal des lobes inférieurs. Des zones nécrosées ou des abcès peuvent 
survenir. 


Fistule bronchopleurale 


Une fuite d’air émanant du moignon bronchique peut survenir soit en 
phase précoce soit en phase tardive après résection pulmonaire. Une déhis- 
cence de la suture du moignon bronchique entraînant une fistule bron- 
chopleurale peut survenir chez environ 5% des patients après 
pneumonectomie et peut être la cause du décès chez approximativement 
25 % des patients dû à une inhalation du contenu pleural ou d’hémorra- 
gie [10, 14, 15, 16, 17]. La fistule bronchopleurale prédispose les patients 
à l'infection de la cavité pleurale avec développement d’un empyème qui 
est une complication sévère. La fistule bronchopleurale survient plus fré- 
quemment après pneumonectomie droite du fait d’une plus grande taille 
du moignon bronchique droit comparé au gauche. Certains auteurs ont 
trouvé qu’un diamètre de moignon bronchique supérieur à 25 mm était 
associé à une plus grande incidence de fistule bronchopleurale [18]. La 
ventilation mécanique post-opératoire est un facteur de risque significatif 
de survenue de cette fistule. Asamura et al., dans une analyse multivariée 
portant sur plus de 2 300 patients sur une période de 30 ans, ont montré 
que la radiothérapie pré-opératoire du tissu malin résiduel au niveau du 
moignon bronchique et l’existence d’un diabète étaient des facteurs de 
risque de formation de la fistule bronchopleurale [15]. En période post- 
opératoire précoce, la déhiscence de la suture du moignon bronchique et la 
formation d’une fistule bronchopleurale se voient typiquement au cours de 
la première semaine après l'intervention. 
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Figure 23-6 Fistule bronchopneurale et empyème survenu 24 jours 
après une pneumonectomie gauche. Clichés de profil (a) et de face (b) en 


position debout. Apparition de niveaux hydro-aériques nombreux, confluents, 
à paroi épaisse, de topographie relativement centrale sur deux clichés orthogo- 
naux. Recentrage d’un médiastin auparavant attiré vers la gauche. 


Les radiographies montrent l’incapacité de la loge de pneumonecto- 
mie à se remplir de liquide ou montrent la persistance ou l’augmentation 
de la quantité d’air dans la loge de pneumonectomie (Figure 23-6 et voir 
23-5) [19]. De l’air anormal peut aussi être vu dans le médiastin et/ou 
dans les tissus sous-cutanés, via le site d’incision chirurgicale ou le long 
d’un drain thoracique. Sur la radiographie en position debout, le niveau 
air-liquide de la loge de pneumonectomie ne doit pas descendre de plus 
de 15 mm. Si c’est le cas, une fistule bronchopleurale doit être suspectée. 
De même, un déplacement médiastinal vers le poumon restant doit faire 
suspecter une déhiscence du moignon bronchique et la formation d’une 
fistule. De la même façon, la réapparition d’un niveau air-liquide dans 
un hémithorax, qui était devenu complètement opaque par remplissage 
liquidien de la loge de pneumonectomie, doit aussi faire suspecter la for- 
mation d’une fistule bronchopleurale, 

La tomodensitométrie peut être utile en cas de fistule bronchopleurale 
suspectée (Figures 23-7 et 23-8) [20]. Des coupes fines peuvent mettre en 
évidence la fistulisation avec un trajet bien défini entre la lumière 
bronchique et l’espace pleural de résection pulmonaire (voir Figure 23-7), 
Les signes indirects tels que des bulles d’air autour du moignon 
bronchique sont aussi suggestifs de la fistule (voir Figure 23-8a). Les 
petites fistules bronchopleurales peuvent se fermer spontanément chez 
environ un tiers des patients. L'intervention chirurgicale, permettant de 
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Figure 23-7 Fistule bronchopleurale droite après bilobectomie droite. 
Coupe tomodensitométrique axiale passant par la carène en fenêtre parenchy- 


mateuse. Visibilité de la communication entre la bronche lobaire supérieure et 
la cavité pleurale. Noter la hernie médiastinale antérieure du poumon gauche et 
le déplacement du médiastin dans l’hémithorax droit. Présence d’emphysème 
centrolobulaire et paraseptal et condensations parenchymateuses périphériques 
dans le lobe supérieur gauche. 


resuturer le moignon et renforcer l’anastomose avec mise en place d’un 
manchon de tissu vascularisé tel que du muscle ou de l’épiploon, peut être 
un traitement efficace pour près de 90 % des patients. Plus récemment des 
valves unidirectionnelles endobronchiques dans le moignon en amont de 
la fistule ont aussi été utilisées avec succès [21]. Enfin en cas de fistule 
bronchopleurale après lobectomie qui échappe au traitement conserva- 
teur, une résection complémentaire (pneumonectomie) peut être requise. 
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Fistule œsopleurale 


Les fistules œsopleurales sont rarissimes. Elles présentent un tableau 
radiologique identique à celui des fistules bronchopleurales. Le transit 
œsophagien confirme le diagnostic clinique en mettant en évidence le pas- 
sage du produit de contraste dans la loge de pneumonectomie [22]. La 
tomodensitométrie fait le bilan des lésions médiastinales associées 
(Figure 23-9). 


Empyème 


L'empyème, comme la fistule bronchopleurale, est une complication 
potentiellement mortelle qui peut survenir dans la phase précoce ou tar- 
dive post-opératoire. En fait l’empyème est associé à la déhiscence du 
moignon bronchique dans 75 à 80 % des cas [6, 23]. Les facteurs de risque 
de survenue de l’empyème sont similaires à ceux de la fistule bron- 
chopleurale, à savoir une pneumonectomie complémentaire après une pre- 
mière lobectomie, une pneumonectomie droite, une irradiation pré- 
opératoire et une ventilation mécanique post-opératoire [7, 8]. 

Dans la phase post-opératoire précoce, en l'absence de déhiscence et 
de fistule bronchopleurale, l’infection de la cavité pleurale est souvent 
due à une contamination du champ opératoire. L’empyème survenu dans 
ces conditions est devenu exceptionnel compte tenu de l’amélioration des 
techniques opératoires et des antibiotiques péri-opératoires. L'incidence 
rapportée varie entre 2 et 7,5 % [6, 24], Les patients ont souvent des 
signes de toxicité systémique avec fièvre, hyperleucocytose et détériora- 
tion de l’état clinique. Les signes radiographiques qui suggèrent l’empy- 
ème précoce sont un remplissage rapide de la loge de pneumonectomie 
avec un déplacement du médiastin vers l’hémithorax controlatéral [19]. 
La tomodensitométrie montre typiquement une expansion de la loge de 
pneumonectomie remplie de liquide qui est souvent de densité un peu 
hétérogène et produit un effet de masse sur le médiastin et le cœur [25]. 
L'interface entre le médiastin et la loge de pneumonectomie qui habituel- 


Figure 23-8 Fistule bronchopleu- 
rale après bilobectomie inférieure 
et moyenne droite. a) Coupe tomo- 


densitométrique axiale passant par le 
lobe supérieur droit restant en fenêtre 
parenchymateuse. Opacité parenchy- 
mateuse sous-pleurale de forme qua- 
drangulaire à la partie latérale du lobe 
supérieur droit avec quelques épaissis- 
sements des septa interlobulaires. Pré- 
sence d'une bulle gazeuse dans la 
région rétrohilaire droite. Multiples 
micronodules centrolobulaires de verre 
dépoli à limites floues, dans le lobe 
supérieur gauche. b) Coupe tomoden- 
sitométrique axiale centrée sur la base 
pulmonaire droite en fenêtre médiasti- 
nale après injection intraveineuse de 
produit de contraste. Niveau hyÿdro- 
aérique horizontal dans la loge de 
lobectomie et petite clarté médiastinale 
Jatéro-æsophagienne. € et d) Recons- 
truction coronale en projection d'inten- 
sité minimum(c) et reconstruction 
sagittale droite en fenêtre parenchyma- 
teuse (d). Les flèches mettent en évi- 
dence la fistule entre le moignon du 
tronc bronchique intermédiaire et la 
loge de lobectomie. 
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lement est concave peut devenir rigide ou au contraire montrer une 
convexité vers le médiastin [7, 25]. On note souvent aussi en tomodensi- 
tométrie un épaississement irrégulier de la plèvre pariétale avec une prise 
de contraste après injection intraveineuse. Malheureusement, l’absence 
d’épaississement irrégulier de la plèvre n'exclut pas le diagnostic 
d'empyème. 

Le traitement de l’empyème consiste à drainer le liquide infecté vers un 
tube de thoracostomie avec une antibiothérapie par voie systémique. Dans 
le cadre d'empyème chronique, le traitement consiste à faire une ouverture 
de thoracostomie, de renforcer le moignon bronchique en cas de fistule 
bronchopleurale récidivante, d’irriguer l’espace pleural avec les anti- 
biotiques et de fermer la paroi thoracique. La technique d’un rabat sur la 
thoracoplastie peut aussi être utilisée, permettant une ouverture après 
résection partielle de côtes. La cavité de l’empyème est évacuée et le rabat 
sous-cutané et cutané est alors fixé autour de l’ouverture de thoraco- 
tomie [6] (Figure 23-10). Cette ouverture est permanente et permet le drai- 
nage de l’empyème. 


Hémothorax 


Un saignement significatif dans la loge de pneumonectomie est une 
complication rare, moins de 1 & [10]. Une hémorragie importante peut 
survenir s’il y a eu une blessure des vaisseaux pulmonaires bronchiques, 
mammaires internes ou intercostaux, Dans la période per opératoire, les 
radiographies des patients présentant un saignement significatif montrent 
une rapide accumulation de liquide dans la loge pleurale de résection pul- 
monaire. Mais si ce saignement survient dans les tout premiers jours après 
la chirurgie, le diagnostic peut être difficile. Un hématome peut être 
évident lorsqu'il est localisé le long du bord supérieur latéral ou interne de 
la loge post-chirurgicale. L’effet de masse sur le médiastin et le déplace- 
ment de celui-ci vers le côté controlatéral sont d'excellents signes pour le 
diagnostic. La tomodensitométrie est utile pour mettre en évidence le 
liquide de densité élevée ou intermédiaire ou présentant un contenu hété- 
rogène dans la loge de résection en fonction de l’évolution temporelle du 
sang présent au moment de l’examen radiologique. 


Figure 23-9 Fistule œsopleurale 
après pneumonectomie droite. a et 


b) Coupes tomodensitométriques axiales 
sans injection de produit de contraste en 
fenêtre osseuse passant par l’anastomose. 
Présence d’un drain dans la loge de 
lobectomie. Présence d’un niveau hydro- 
aérique dans la loge de pneumonectomie 
et d’un épaississement pleural circonfé- 
rentiel. Les clips métalliques sont bien 
visibles dans le médiastin. c et d) Coupes 
tomodensitométriques axiales après 
injection intraveineuse de produit de 
contraste et ingestion de produit de 
contraste hydrosoluble. Passage de pro- 
duit de contraste ingéré dans la loge de 
pneumonectomie signant la présence 
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Chylothorax 


Quelquefois, la présence anormale de liquide dans la cavité pleurale peut 
être le résultat d’une blessure du canal thoracique. Le chylothorax est une 
complication qui ne survient que dans 1 % des cas après pneumonecto- 
mie [10]. Il peut se voir aussi après dissection de la région sous-aortique ou la 
région paravertébrale inférieure droite qui peut favoriser une blessure du canal 
thoracique. Du fait de la pression dans le système lymphatique, le remplissage 
dans l’espace pleural est généralement très lent. En tomodensitométrie, la den- 
sité du liquide est variable, dépendant du contenu en protéine, mais habituelle- 
ment il est relativement hypodense, compte tenu de son contenu lipidique. 


Torsion lobaire 


Il s’agit d’une complication rare qui survient après lobectomie à la phase 
post-opératoire précoce, avec une incidence inférieure à 0,2 % [26, 27]. 
La plupart des torsions lobaires concernent le lobe moyen lorsqu'il se 
déplace vers le haut après le retrait du lobe supérieur droit, ou moins fré- 
quemment le lobe supérieur gauche lorsqu'il se déplace vers le bas après le 
retrait du lobe inférieur gauche. En conséquence de cette torsion, l’occlu- 
sion de la bronche et de l’artère pulmonaire entraîne une hypoxie, une 
ischémie et un infarcissement hémorragique dus à l’obstruction du flux vei- 
neux pulmonaire. Le patient généralement présente une profonde détériora- 
tion de son état clinique avec fièvre, hyperleucocytose et le diagnostic en 
moyenne est fait entre le 6° et le 10° jour. Le traitement consiste en une réin- 
tervention urgente. Les signes radiographiques sont suggestifs mais non 
spécifiques du diagnostic, mimant un poumon atélectasié ou un hématome 
pleural. Le lobe tordu généralement se déplace dans l’espace pleural post- 
chirurgical et s’opacifie en quelques heures [28, 29]. En cas de torsion du 
lobe moyen, on a une opacité floue dans la région paratrachéale droite qui 
devient de plus en plus dense. Le lobe tordu augmente progressivement de 
taille du fait de l’obstruction du drainage veineux et fait bomber la scissure 
et produit une convexité périhilaire. En tomodensitométrie, l’aspect est plus 
caractéristique avec l’effilement ou l’occlusion de la bronche lobaire proxi- 
male. Le lobe tordu prend un aspect de verre dépoli hétérogène qui devient 
progressivement de plus en plus dense avec un bombement de la scissure. 
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Figure 23-10 Fistule après pneumonectomie droite traitée par thoracoplastie. a et b) Coupes tomodensitométriques 
axiales passant par la trachée (a) et les bases pulmonaires (b) en fenêtre parenchymateuse. La loge de pneumonectomie a un 
contenu aérique et communique avec l’extérieur par la paroi antérolatérale droite. Du matériel remplit partiellement la loge de 
pneumonectomie. €) Reconstruction 3D avec rendu externe en vue antérolatérale droite du thorax. La flèche montre l’orifice de 
thoracoplastie où les plans cutanés sont rabattus sur les berges de l’ouverture thoracique. d) Reconstruction volumique du sque- 
lette osseux du thorax en vue latérale droite montrant la résection partielle des côtes en regard de la thoracoplastie. 


Quand on injecte du produit de contraste, l’artère pulmonaire correspon- 
dante est effilée ou oblitérée comme la bronche lobaire et les deux, bronche 
et artère, ont une orientation normale. On note un faible rehaussement au 
temps artériel pulmonaire du lobe concerné. 


Hernie cardiaque 


Une hernie du cœur à travers un défect péricardique est une complica- 
tion très rare, mais souvent mortelle, typiquement associée à une pneu- 
monectomie par voie intrapéricardique. Le diagnostic précoce est essentiel 
pour la survie mais même quand le diagnostic est reconnu, la mortalité 
approche les 50 % [30, 31]. La hernie cardiaque survient presque exclusi- 
vement dans la période post-opératoire immédiate et est beaucoup plus 
fréquente après une pneumonectomie droite avec rotation du cœur le long 
de son axe craniocaudal. 

Les signes cliniques sont non spécifiques. 

La radiographie du thorax peut être Le premier signal qui peut suggérer 
le diagnostic. En cas de hernie du poumon à travers le défect péricardique 
droit, la rotation du cœur entraîne un déplacement de l’apex cardiaque vers 
le côté droit avec un bord cardiaque globuleux qui fait protrusion dans 
l'hémithorax droit (Figure 23-11) [32, 33]. Quand la hernie survient sur un 
défect péricardique gauche, le bord cardiaque gauche et la pointe du 
ventricule gauche sont déplacés latéralement et postérieurement vers le 
cul-de-sac costophrénique. Il y a une incisure entre les gros vaisseaux et le 
bord gauche hernié et de chaque côté le sac péricardique peut apparaître 
plein d’air. I] y a fréquemment une orientation anormale avec des coudures 
des drains et cathéters [30, 31]. 





Figure 23-11 Hernie cardiaque survenue 7 jours après une pneumo- 
nectomie droite intrapéricardique. Cliché de face en décubitus dorsal. 


Emphysème pariétal diffus. Disparition du cœur qui a migré dans la loge de 
pneumonectomie. Seules restent visibles l'aorte descendante et l’artère pul- 
monaire gauche. 
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Complications tardives post-thoracotomie 


Syndrome post-pneumonectomie 


Il s’agit d’une complication inhabituelle survenant à la phase tardive, 
due à des modifications anatomiques compensatoires de la perte de 
volume qui viennent comprimer la bronche souche et entraîner des symp- 
tômes respiratoires. Ce syndrome est plus fréquemment vu chez les jeunes 
adultes et les femmes qui ont eu l’habitude d’une compliance tissulaire 
plus grande que les patients âgés et les hommes [34, 35]. Ce syndrome est 
beaucoup plus fréquent après pneumonectomie droite qu'après pneu- 
monectomie gauche [36, 37]. Après une pneumonectomie droite, le cœur 
et le médiastin se déplacent postérieurement dans la loge de pneumonecto- 
mie tandis que le poumon gauche en hyperinflation compensatrice se 
déplace en dedans et antérieurement. L’apex cardiaque est tourné dans le 
sens inverse des aiguilles d’une montre autour de l’axe craniocaudal vers 
la paroi latérale droite. La trachée et la bronche souche gauche sont dépla- 
cées vers la droite. Elles sont étirées, comprimées entre la crosse aortique 
et l’artère pulmonaire gauche supérieurement et antérieurement et par 
l’aorte descendante et la colonne vertébrale en arrière. La sténose extrin- 
sèque de la bronche souche gauche produit un stridor et des infections réci- 
divantes dus à une insuffisance de clairance des sécrétions. Avec le temps, 
cet effet compressif sur les voies aériennes peut entraîner une trachéoma- 
lacie ou une bronchomalacie, Le traitement est la mise en place d’une pro- 
thèse dans la loge de pneumonectomie [37, 38, 39]. 

Sur le plan radiologique, on note sur les radiographies standard un dépla- 
cement de la trachée, du médiastin et du cœur dans la loge de pneumonecto- 
mie avec la pointe cardiaque orientée vers l’hémithorax postérolatéral. 
L’hyperexpansion du poumon restant croise la ligne médiane et s’étend dans 
la loge de pneumonectomie. La tomodensitométrie illustre clairement le 
rétrécissement et la compression de la trachée distale et de la bronche souche 
par les structures vasculaires adjacentes (Figures 23-12 et 23-13). 


Thrombose du moignon de l’artère pulmonaire 


En cas de pneumonectomie, la thrombose du moignon de l’artère pulmo- 
naire homolatérale est quelquefois découverte de façon fortuite sur un examen 
de surveillance post-opératoire. Dans une étude rétrospective de 89 patients 
ayant eu une pneumonectomie, les auteurs ont mis en évidence une thrombose 
du moignon de l’artère pulmonaire chez 12 % des patients [40]. La tomoden- 
sitométrie avec injection de produit de contraste montrait des thrombi à bord 
convexe et d’autres à bord concave, accolés aux parois des vaisseaux 
adjacents, indicateurs de thrombose à la fois aiguë et de thrombose chronique 





Figure 23-12 Syndrome post-pneumonectomie. Coupe tomodensitométrique 
axiale sans injection de produit de contraste en fenêtre parenchymateuse passant par 
le tronc de l’artère pulmonaire, Présence d’une poche dans la loge de pneumonecto- 
mie qui s’est partiellement affaissée pour limiter la bascule médiastinale. Résection 
partielle de certaines côtes de l’hémithorax droit et pincement de la bronche souche 
gauche par en avant l’artère pulmonaire gauche et en arrière l’aorte descendante et le 
corps vertébral. Le poumon restant est emphysémateux. Présence d’un épanchement 
pleural gauche, 
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Figure 23-13 Syndrome post-pneumonectomie. Coupes tomodensitomé 
triques axiales passant par l’artère pulmonaire gauche en fenêtres médiasti 
nale (a) et parenchymateuse (b). La prothèse placée dans la loge di 
pneumonectomie s’est totalement affaissée, entraînant une bascule totale di 
médiastin et du cœur dans l’hémithorax droit. La bronche souche gauche es 
comprimée (flèche) entre l’artère pulmonaire en avant et l’aorte thoraciqu 
descendante et le corps vertébral en arrière. 


(Figure 23-14). Après une surveillance de deux années, aucun des patients d 
cette série ne montrait de propagation du thrombus en dehors du moignon d 
l’artère pulmonaire. Parmi les 4 patients présentant une réduction de volum 





Figure 23-14 Thrombus du moignon de l’artère pulmonaire interlobaire 
droite après lobectomie (flèche). Coupe tomodensitométrique centrée su 
l’hémithorax droit en fenêtre médiastinale avec injection intraveineuse de pro 
duit de contraste. 
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bus, seulement un d’entre eux avait reçu un traitement anticoagulant, 
ui sugoère l’évolution bénigne de ces thrombi [40]. 

Ces thrombi du moignon surviennent aussi bien après pneumonectomie 
jroite que pneumonectomie gauche, même si le moignon de l’artère pul- 
nonaire droite est habituellement plus long que le gauche. II semble tou- 
efois y avoir une relation entre la longueur du moignon et la survenue de 
es thrombi. En effet, 1l semble que les patients présentant un thrombus du 
noignon ont un moignon plus long que ceux qui n’ont pas de thrombus. 


ristules bronchopleurales et empyèmes tardifs 


Ils peuvent survenir des mois ou des années après la chirurgie et leur 
‘tiologie est différente de celle de ceux survenant en période précoce post- 
)pératoire [6, 7, 8]. 

En phase tardive, la fistule bronchopleurale est souvent due à une réci- 
live de la tumeur maligne ou à une infection qui va entraîner une érosion 
lu moignon bronchique. 

Les signes radiologiques sont similaires à ceux observés dans les complica- 
ions précoces. De nouvelles bulles d’air ou un nouveau niveau hydro-aérique 
lans la loge de pneumonectomie peuvent se voir sur les radiographies. 

Comme en période post-opératoire précoce, l’empyème est souvent une 
omplication directe de la fistule bronchopleurale. Toutefois, lorsque le 
noignon est intact, l’empyème est typiquement dû à une infection d’origine 
\ématogène. En période post-opératoire tardive, les patients pneumonecto- 
nisés présentent souvent une loge de pneumonectomie à parois épaisses, 
ibreuses avec du liquide résiduel. Par conséquent, les signes secondaires 
lempyème, tels que le déplacement controlatéral des structures cardiomé- 





igqure 23-15 Empyème développé 40 jours après une lobectomie supé- 
leure gauche. a) Cliché de face en position debout. Opacité apicale extrapleu- 
ile. Opacité effaçant le bord gauche du cœur, à limite externe verticale nette. b) 
oupe tomodensitométrique après injection intraveineuse de produit de contraste 
assant par le moignon de la bronche lobaire supérieure gauche. Bombement de 


à loge de lobectomie qui semble sous tension. 
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diastinales par une collection liquidienne bombante, sont particulièrement 
des signes appréciés pour le diagnostic (Figure 23-15). En l’absence de ces 
signes, la ponction pleurale fournira la clef du diagnostic. 


Textilome 


Il est généralement dû à du matériel chirurgical (compresse ou champ) 
oublié dans la loge de résection pulmonaire. Ce matériel oublié entraîne 
une réaction à corps étranger aseptique avec une prolifération de 
fibroblastes et une encapsulation. Malheureusement, il peut aussi être le 
foyer d’une infection secondaire. Sur la radiographie standard, le texti- 
lome apparaît comme une opacité ou une masse inhabituelle qui change 
peu de forme et de taille sur les examens de surveillance (Figure 23-16). 
Les zones hyperdenses sont quelquefois confondues avec les sutures 
chirurgicales ou des agrafes épicardiques ou des plaques pleurales. 

La tomodensitométrie montre une masse à parois fines ou épaisses, limi- 
tée par une couronne hyperdense se rehaussant après injection de produit de 
contraste et un noyau central hyperdense. Le textilome ressemble fréquem- 
ment à une masse au contact de la plèvre avec des couches concentriques de 
densité différente y compris des calcifications [41, 42]. Au cours de l’évolu- 
tion, cette masse à large base d’implantation pleurale peut s’invaginer ou 
être enveloppée par du parenchyme pulmonaire, mimant une lésion intrapul- 
monaire telle qu’un abcès ou un aspergillome [43]. Un aspect spongiforme 
ou des bulles de gaz est caractéristique de ce diagnostic (voir Figure 23-16). 
Ce gaz peut être de l’air piégé par les fibres du tissu. I] peut être aussi la tra- 
duction d'une communication avec l'arbre bronchique. 


Jean-Pierre Laissy, Marie-Pierre Debray et Philippe Grenier 


Les dernières décennies ont vu la transplantation pulmonaire uni- ou bila- 
térale et la transplantation cœur-poumon devenir des options thérapeutiques 
concrètes chez les patients atteints de pathologies pulmonaires et cardiaques 
terminales. Depuis la première transplantation pulmonaire unilatérale effec- 





e 23-16 Textilome découvert très tardivement après une 
lobectomie inférieure gauche 9 ans auparavant, et révélé par une 
hémoptÿsie abondante et une altération de l’état général. a) Radio- 
graphie thoracique de face. Ascension des clartés digestives gauches, déplace- 
ment de la trachée et du médiastin vers la gauche et clarté de la moitié 
supérieure de l’hémithorax gauche. Déformation de la clavicule, séquelle d’une 
fracture ancienne, 
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c 5 (Suite) b-e) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtres médiastinale (b-d) et parenchymateuse (e) avec injec- 
tion intraveineuse de produit de contraste. Collapsus non aéré du lobe supérieur restant avec bronchogramme aérique. Petite cavité liqui- 
dienne apicale. La partie inférieure de l’hémithorax gauche est remplie par un épaississement pleural de la loge de lobectomie avec au 
centre un aspect spongiforme (flèche). f) Reconstruction coronale passant par la carène avec injection de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale, On retrouve l’ascension de l’hémicoupole diaphragmatique et de l’estomac. Condensation parenchymateuse dans le lobe 
supérieur gauche. La loge de lobectomie est occupée par cet aspect spongiforme dû à la rétention d’un champ opératoire. g) Photogra- 


phie du reste du champ opératoire après thoracotomie. 


tuée par Cooper en 1983, la fréquence de cette intervention a connu une aug- 
mentation exponentielle [44]. Les facteurs qui ont contribué au succès de la 
transplantation pulmonaire comprennent une meilleure sélection des 


patients opérables, une meilleure préservation des organes à transplanter, , 


une amélioration des techniques chirurgicales, une meilleure prise en charge 
post-opératoire, notamment une thérapeutique immunosuppressive adaptée. 
Le nombre croissant de survie prolongée des receveurs après l'intervention 
a permis la description des aspects radiologiques normaux et des complica- 
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tions. L’imagerie est d’un apport important dans le suivi des patients et pour 
lé diagnostic des complications. Celles-ci peuvent survenir aussi bien dans 
les heures qui suivent l’intervention qu’à distance (des semaines, voire dans 
certains cas des mois) [45]. 

Dans ce chapitre nous grouperons les complications en fonction de 
l’anomalie radiologique prédominante et en les classant en fonction de la 
date de leur survenue par rapport à la transplantation (complications pré- 
coces, intermédiaires et tardives). 


Tout Est Gratuit 


848 , 
Paratger Le Site 


Caplications vasculaires 
$t complications anastomotiques 


Les complications anastomotiques peuvent survenir à n'importe quelle 
période post-transplantation. Les déhiscences et les thromboses sont plus 
fréquemment précoces, tandis que les sténoses surviennent après un certain 
délai. Les complications anastomotiques sont de moins en moins fréquentes 
depuis l’amélioration des techniques de préservation des greffons, les avan- 
cées en techniques chirurgicales et l’amélioration de l’immunosuppression. 


Complications précoces (première semaine) 


La thrombose des veines pulmonaires est une complication rare qui peut 
entraîner une embolie systémique et un échec du greffon [46, 47]. 

Les signes radiologiques en radiographie standard et en tomodensito- 
métrie sont l'existence d’un œdème interstitiel et/ou des infarctus pulmo- 
naires. En tomodensitométrie avec injection de produit de contraste ou 
IRM, un défaut de remplissage dans la veine concernée peut être mis en 
évidence, s'étendant plus ou moins vers l’oreillette gauche. 

L'embolie pulmonaire peut survenir à n’importe quel moment après la 
transplantation pulmonaire mais elle est plus fréquente dans les périodes 
précoce et intermédiaire. La mortalité d’un tel accident thrombo-embo- 
lique est particulièrement élevée compte tenu de l’absence de circulation 
collatérale d’origine artérielle bronchique après transplantation [48]. 


Complications de la période intermédiaire 
(entre 1 semaine et 2 mois) 


La déhiscence bronchique est la complication la plus fréquente qui 
touche les voies aériennes, survenant approximativement une à quatre 
semaines après la transplantation. Cette complication concerne environ 
2 % des transplantations [49]. La déhiscence est multifactorielle. L’isché- 
mie, liée à la rupture de la vascularisation artérielle bronchique, est la 
raison majeure de sa survenue. Les signes radiologiques des déhiscences 
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sont le pneumothorax et le pneumomédiastin visibles sur l'examen radio- 
graphique standard, La tomodensitométrie est plus sensible pour mettre en 
évidence la déhiscence bronchique. Les signes tomodensitométriques sont 
l'air extraluminal, les irrégularités de la bronche et un défect de la paroi 
bronchique [50] (Figures 23-17, 23-18, 23-19 et 23-20). La bronchoscopie 
peut être indiquée en l’absence de signes tomodensitométriques et devant 
une forte suspicion clinique. Le traitement de la déhiscence est une reprise 
de l’anastomose ou la mise en place d’une prothèse [51, 52]. 

La sténose de l'artère pulmonaire peut survenir aussi bien à la phase 
précoce qu’à la phase tardive après transplantation [49]. La sténose se 





Figure 23-17 Greffe bipulmonaire. Fistule anastomotique bronchique 
gauche et pneumonie du lobe supérieur droit. Coupe tomodensitométri- 


que axiale passant par les bronches souches en fenêtre parenchymateuse. Pré- 
sence d’une clarté gazeuse dans le hile gauche à la face postérieure de la 
bronche souche gauche en regard de l’anastomose. Condensation parenchyma- 
teuse et verre dépoli dans le lobe supérieur droit. Épaississement des septa 
interlobulaires dans le lobe supérieur gauche. 





Figure 23-18 Hémoptysie chez un patient greffé monopul- 
monaire gauche survenant au 40° jour post-opératoire. 
Déhiscence de l’anastomose bronchique gauche. a) Radio- 
graphie thoracique de face. Opacité en verre dépoli dans la région 
axillaire du poumon gauche. b et c) Coupes tomodensitométriques 
axiales passant par l’anastomose bronchique gauche après injection 
de produit de contraste en fenêtres parenchymateuse (b) et médiasti- 
nale (c). Emphysème diffus du poumon droit. Quelques opacités 
micronodulaires en verre dépoli dans le lobe supérieur gauche. La 
flèche noire marque la présence d’une collection aérique dans le hile 
gauche en regard de l’anastomose bronchique, à la face antérieure de 


la bronche souche gauche. 
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Figure 23-19 Patient greffé monopulmonaire pour pneumonie interstitielle fibrosante. Fistules anastomotiques 
bronchiques sur bronchite ischémique sévère. Coupes tomodensitométriques axiales sans injection de produit de 
contraste en fenêtre parenchymateuse passant par les bronches souches (a) et l’anastomose bronchique droite (b). Petites clartés 
gazeuses antérieure et inférieure (flèches) témoignant d'une déhiscence bronchique. Quelques plages en verre dépoli du poumon 
droit. Le poumon gauche natif est le siège d’une fibrose pulmonaire sévère. 





Figure 23-20 Fistule bronchopleurale après transplantation monopulmonaire pour emphysème. Coupes tomodensi- 
tométriques axiales passant par la carène (a) et les bronches souches (b) en fenêtre parenchymateuse et reconstruction coronale 
centrée sur le poumon droit en projection d’intensité minimum (€). Pneumothorax droit et communication directe de la bronche 
souche en regard de l’anastomose avec l’espace pleural (flèches). Emphysème diffus du poumon gauche natif. 


manifeste cliniquement par une dyspnée et quelquefois une hypertension 
artérielle pulmonaire et une insuffisance cardiaque droite. Les causes fré- 
quentes sont une longueur excessive du pédicule vasculaire, une longueur 
de l’artère du greffon courte, la présence d’une suture trop serrée et d’un 
caillot (Figure 23-21). Ces sténoses de l’artère pulmonaire, lorsqu'elles 
sont sévères, peuvent entraîner un infarctus pulmonaire et une défaillance 
du greffon. La tomodensitométrie avec injection de produit de contraste et 
l’angio-IRM mettent en évidence la sténose au siège de l’anastomose. Le 
traitement inclut l’angioplastie et la mise en place de prothèses endovascu- 
laires [53]. 


Complications tardives 
Les sténoses bronchiques surviennent habituellement des mois après la 
chirurgie. Elles s’observent dans environ 10 à 15 % des transplantations pul- 


monaires [51]. Cliniquement et fonctionnellement les symptômes sont diffi- 
ciles à distinguer de ceux d’une bronchiolite oblitérative exprimant un rejet 
du greffon. Le diagnostic de sténose bronchique est fait habituellement sur 
l'examen tomodensitométrique (Figure 23-22), Les reconstructions multi- 
planaires et l’endoscopie virtuelle sont un excellent moyen pour mettre en 
évidence la sténose [54]. La fibroscopie bronchique reste l'examen de réfé- 
rence qui peut aussi permettre un geste thérapeutique tel qu’un débridement, 
une dilatation et la mise en place d’une prothèse (Figure 23-23). 

La bronchomalacie est une diminution excessive du diamètre de la 
bronche pendant l'expiration. Généralement, cette bronchomalacie est 
focalisée autour de l’anastomose (Figure 23-24), mais des formes diffuses 
peuvent se voir [52] (Figure 23-25). Elle se traduit par un piégeage expira- 
toire de distribution hétérogène qui peut venir mimer une bronchiolite 
oblitérative. Le diagnostic de bronchomalacie repose sur une réduction 
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supérieure à 70 % de la surface de section de la bronche par rapport à la 
surface de section inspiratoire sur des images tomodensitométriques 
acquises lors d’une manœuvre expiratoire continue. 


Complications pleurales 


Les complications pleurales sont relativement fréquentes, survenant 
chez 22 à 34 % des patients après transplantation pulmonaire. La plupart 
de ces complications sont très précoces et peuvent être traitées par la mise 
place de drains placés durant la transplantation. 


Complications pleurales précoces (première semaine) 


Les épanchements pleuraux liquidiens sont dus à l’augmentation de la 
perméabilité vasculaire liée à l’ischémie du greffon, la dénervation, le 
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Figure 23-21 Détresse respiratoire au 3° jour d’une 
greffe bipulmonaire. Œdème de reperfusion dans le 
poumon droit. Sténose de l’artère pulmonaire gauche. 
a et b) Coupes tomodensitométriques axiales avec injection 
de produit de contraste passant par la carène en fenêtres 
médiastinale et parenchymateuse. c) Coupe tomodensitomé- 
trique axiale avec injection de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale passant par les artères pulmonaires droite et 
gauche. d) Reconstruction axiale en projection d’intensité 
maximum centrée sur l’oreillette gauche. e) Reconstruction 
coronale en projection d'intensité maximum. Condensation 
parenchymateuse de la partie moyenne et postérieure du lobe 
supérieur droit avec belle opacification de l’ensemble des 
vaisseaux pulmonaires du poumon droit. Absence d’opacifi- 
cation des vaisseaux du poumon gauche avec une obstruction 
de l’anastomose artérielle pulmonaire gauche. 


dommage lié à la reperfusion, la rupture des canaux lymphatiques et le 
rejet aigu du greffon [55]. Les épanchements ne posent pas de problèmes 
diagnostique et radiologique. La tomodensitométrie peut être utile pour 
mettre en évidence certains épanchements cloisonnés afin de guider au 
mieux la mise en place des drains. 

Le pneumothorax est fréquent dans la période post-transplantation 
immédiate. La plupart des pneumothorax se résolvent spontanément en 
quelques jours. Toutefois dans 10 % des cas, une fuite persiste plus de 
deux semairies [49]. Ces fuites sont habituellement traitées de façon effi- 
cace par un drainage prolongé. 

L'hémothorax peut survenir chez environ 15 % des transplantés [49]. 
Les signes radiographiques ne sont pas différents de ceux des épanche- 
ments pleuraux liquidiens. En tomodensitométrie, l’hémothorax aigu peut 
avoir une densité élevée, entre 35 et 70 UH. Le traitement nécessite un 
drainage percutané avec des drains de gros calibre. 
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Figure 23-22 Sténose bronchique. Coupes tomodensitométriques axiales transverses passant par les régions hilaires avec 
injection de produit de contraste en fenêtres parenchymateuse (a) et médiastinale (b). Sténose de la bronche souche gauche 
(flèche) à sa terminaison avec condensation parenchymateuse dans le lobe inférieur gauche et dans le segment supérieur du lobe 
inférieur droit. 
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Figure 23-23 Greffe bipulmonaire. Tomodensitométrie avec reconstruc- 
tion coronale sans injection de produit de contraste, en fenêtre parenchyma- 
teuse. Sténoses bronchiques bilatérales au niveau des anastomoses traitées 
par endoprothèses. Dilatations des bronches et signes de bronchiolite infec- 
tieuse dans le lobe inférieur droit. 


Complications de la période intermédiaire 
(> 1 semaine < 2 mois) 


Le chylothorax est habituellement dû à un dommage du canal thora- 
cique, et est relativement fréquent en cas de transplantation chez des 
malades qui ont une lymphangioléiomyomatose [49]. 

L’empyème survient dans 4 à 7 % des cas avec un impact potentiel 
sur la mortalité. Le diagnostic précoce est important pour l'efficacité 
du traitement [56]. L'empyème doit être suspecté quand un nouvel épan- 
chement se développe dans les quatre semaines qui suivent la transplanta- 
tion et particulièrement si l’épanchement est collecté avec une topographie 
non gravito-dépendante. En tomodensitométrie avec injection de produit 
de contraste, la plèvre apparaît épaissie avec prise de contraste à la fois sur 
la plèvre pariétale et sur la plèvre viscérale, Il peut y avoir une infiltration 
œdémateuse de la graisse extrapleurale. En IRM, comme en échographie, 
l’épanchement peut contenir des cloisons et des débris intracavitaires. 


Complications pleurales tardives (> 2 mois) 


Les séquelles pleurales, les atélectasies par enroulement et l’épaississe- 
ment fibreux pleural post-transplantation sont probablement liés à un rejet 
chronique. L’épaississement pleural comble les angles costophréniques, 
comme on peut le voir sur les radiographies standard. En tomodensitomé- 
trie, l’épaississement pleural apparaîtra adjacent aux cicatrices linéaires 
pulmonaires et aux atélectasies. Les atélectasies par enroulement sont faci- 
lement reconnues du fait du signe de la queue de comète et de l’attraction 
des structures bronchovasculaires au sein de l’atélectasie. 





Fiqure 23-24 Bronchomalacie au niveau de l’anastomose de la bronche souche gauche après greffe mono- 
pulmonaire gauche. Coupes tomodensitométriques axiales sans injection de produit de contraste en fenêtre paren- 
chymateuse et en inspiration bloquée (a) et en expiration forcée (b). On note un collapsus presque complet de la 
lumière de la bronche souche gauche au niveau de l’anastomose en expiration (flèche) avec un piégeage expiratoire 
dans le poumon gauche. 
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Figure 23-25 Bronchomalacie diffuse après une transplantation bipulmonaire. Coupes tomodensitométriques axiales 
transverses sans injection de produit de contraste en fenêtre parenchymateuse centrées sur la carène (a), puis la bronche lobaire 
gauche et le tronc bronchique intermédiaire (b), puis les segmentaires supérieures des lobes inférieurs (e). Les images de gauche 
représentent les coupes en inspiration bloquée, les images de droite représentent les images acquises en expiration forcée (d-f). 
On note un collapsus exagéré de la lumière de la terminaison de la bronche souche gauche et de la bronche lobaire supérieure 
gauche (flèche en e) et un collapsus complet du tronc bronchique intermédiaire et de l’origine de la bronche lobaire inférieure 
droite (flèche en f). 


Complications parenchymateuses qui se manifestent 
par un remplissage des lumières alvéolaires 


Elles se traduisent radiologiquement par des condensations parenchy- 
mateuses et/ou du verre dépoli. 


Complications précoces (première semaine) 


Le rejet hyperaigu est une complication rare qui survient quand les anti- 
corps du donneur contre le greffon sont présents. L’œdème et le rejet sur- 
viennent dans les premières heures après transplantation. 
Radiologiquement, on note des condensations parenchymateuses dif- 
fuses [49]. Bien que des traitements efficaces puissent être obtenus par 
plasmaphérèse et globuline antithymocyte, le décès survient fréquemment. 

L’inadéquation volumique entre le greffon et l'hémithorax de l'hôte est 
une complication qui survient quand le poumon du donneur est placé dans 
un hémithorax dont la taille est insuffisante avec une différence supérieure 
à 25 % [49]. Ce décalage entraîne des zones d’atélectasie qui vont se 
manifester par des zones de condensation parenchymateuse en bandes. 

Le dysfonctionnement primaire du greffon est une complication appelée 
aussi œdème de reperfusion ou dommage dû à l’ischémie — reperfusion 
(Figure 23-26 et voir Figure 23-21). Sur le plan radiologique, il s’agit de 
condensations parenchymateuses et d’opacités interstitielles de distribu- 
tion périhilaire prédominant dans les zones inférieures des poumons qui 
surviennent dans les 24 premières heures et qui disparaissent dans les 5 à 
10 jours [57]. Sur le plan histopathologique, il s’agit d’un dommage pul- 
monaire aigu et diffus [58]. La survenue de cette dysfonction primaire du 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


greffon augmente le risque de survenue ultérieure de bronchiolite oblité- 
rante [59]. 

La torsion lobaire est une complication rare qui entraîne l’ischémie et 
l’'infarctus du lobe affecté. Sur le plan radiologique, il s’agit d’une opacité 
anormale du hile et une augmentation de la densité du lobe concerné. La 
tomodensitométrie avec injection de produit de contraste montre un effile- 
ment de l’artère pulmonaire et de la bronche adjacente vers le lobe atteint 
qui présente une augmentation de la densité au niveau de son attache 
hilaire (Figure 23-27), Le lobe tordu peut être le siège de zones de verre 
dépoli, de condensations et d’un épaississement des septa interlobu- 
laires [60]. 


Complications de la période intermédiaire 
(> 1 semaine < 2 mois) 


Le rejet aigu complique 50 à 60% des transplantations pulmo- 
naires [61]. Il survient généralement après 5 à 10 jours et se présente 
comme un syndrome fébrile avec hypoxémie et diminution du VEMS d’au 
moins 10 % [62]. Le diagnostic est fait sur la biopsie transbronchique qui 
montre un infiltrat Ilymphocytaire périvasculaire et interstitiel [63]. La 
radiographie montre l’association de condensations parenchymateuses, 
d’épaississements des septa interlobulaires et des épanchements pleu- 
raux [64]. En tomodensitométrie, le tableau associe des micronodules mal 
définis et centrolobulaires, des septa interlobulaires épaissis et des plages 
plus ou moins confluentes de verre dépoli avec des zones de condensation 
parenchymateuse. L’épaississement des septa interlobulaires peut être le 
signe le plus précoce du rejet aigu (Figure 23-28). Toutefois, le verre 
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Figure 23-26 Greffe monopulmonaire droite pour emphysème. Œdème de reperfusion au 5° jour post-opératoire. 
a) Radiographie thoracique de face. Condensation parenchymateuse occupant les deux tiers inférieurs du champ pulmonaire droit. 
Déplacement de la trachée et du médiastin vers la droite. b) Coupe tomodensitométrique axiale passant par la carène en fenêtre paren- 
chymateuse. Pneumothorax de la grande cavité droite et de la grande scissure. Verre dépoli de distribution médullaire et quelques 
lignes septales fines en périphérie du champ pulmonaire droit. Emphysème diffus du poumon gauche natif. 





Figure 23-27 Torsion lobaire inférieure gauche chez un patient ayant subi une transplantation bipulmonaire. Tomodensitomé- 
trie avec reconstruction coronale en projection d’intensité minimum (a) et reconstruction sagittale gauche en projection d'intensité maxi- 
mum avec injection de produit de contraste (b et c). On note une condensation lobaire inférieure gauche, une obstruction de la bronche 
lobaire supérieure gauche en « queue de radis », une veine pulmonaire inférieure qui n’est pas perméable et une architecture artérielle 
désorganisée dans le lobe inférieur gauche. 


dépoli est presque toujours associé. Le rejet aigu répond rapidement à la 
corticothérapie. 

Le risque infectieux est augmenté au sein du poumon greffé à cause de 
l'immunosuppression, de l’exposition du greffon à l’environnement et à 
l’absence de réflexe de toux avec une clearance bronchique compromise 
du fait de la dénervation lors des sections bronchiques [49]. Au cours de 
cette période intermédiaire post-transplantation, l’infection est souvent 
bactérienne. Les germes pathogènes les plus fréquemment impliqués sont 
Enterobacter, Staphylococcus aureus et Pseudomonas æruginosa. Les 
infections opportunistes dues à Aspergillus et Candida sont moins fré- 
quentes mais peuvent concerner l’anastomose bronchique. Radiologique- 
ment, il existe des zones de verre dépoli et de condensation 
parenchymateuse avec bronchogrammes aériques et des nodules centrolo- 
bulaires avec arbres en bourgeons. 

L’infarctus pulmonaire compliquant une embolie pulmonaire peut sur- 
venir à n’importe quel moment après transplantation [49]. Les infarctus 
ont un aspect classique en tomodensitométrie avec des condensations 
parenchymateuses périphériques à large base d'implantation pleurale et en 
forme de pyramide à sommet tronqué. On note l’absence de broncho- 
gramme aérique et parfois un centre en verre dépoli. Ces infarctus sont 
souvent associés à des épanchements pleuraux. 
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La pneumonie fibrineuse aiguë et organisée (PFAO) est un tableau de 
dommage pulmonaire associé au rejet aigu ou chronique. Elle se manifeste 
radiologiquement par des condensations en plage dispersées ou diffuses, plus 
ou moins associées à du verre dépoli. Cette atteinte pulmonaire est basée his- 
tologiquement sur la présence de formations fibrineuses dans les espaces 
alvéolaires avec des zones de réaction fibroblastique correspondant à des 
zones de pneumonie organisée. Le diagnostic définitif repose sur la biopsie 
pulmonaire. L'évolution est variable sous traitement par corticoïdes [65]. 


Complications tardives (> 2 mois) 


Après deux mois d'évolution, l'infection qui survient après transplanta- 
tion pulmonaire est généralement due à des germes opportunistes tels que 
champignons, virus ou infection mycobactérienne. Ces infections tardives 
touchent environ 60 % des receveurs. L’infection à cytomégalovirus 
(CMV) est fréquente et peut survenir soit un mois après la transplantation, 
soit plusieurs mois ou années plus tard. Cette infection à CMV peut surve- 
nir secondairement à une réactivation d’un virus latent chez le receveur, à 
une exposition environnementale au virus ou à une transmission par un 
greffon infecté. La radiographie du thorax montre des anomalies intersti- 


tielles et nodulaires. Les signes tomodensitométriques classiques sont les 
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Figure 23-28 Greffe monopulmonaire gauche. Rejet aigu. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le 
poumon gauche en fenêtre parenchymateuse (a et b). Épaississement lisse des septa interlobulaires dans le poumon 


gauche avec manchonnage péribronchique et épanchement pleural liquidien gauche. 


opacités en verre dépoli (Figure 23-29). Des micronodules centrolobu- 
laires, un épanchement pleural et des zones de condensation peuvent aussi 
être présents [66]. Les signes de l’infection à CMV ne peuvent pas toute- 
fois être différenciés des autres atteintes infectieuses ou inflammatoires. 

D’autres virus peuvent causer des infections chez le transplanté, en par- 
ticulier les virus respiratoire syncytial, influenza, para-influenza et herpès 
simplex. Les infections mycotiques incluent Aspergillus et Candida [671]. 

L'aspect radiologique montre des nodules avec quelquefois des zones 
dispersées en plage de verre dépoli et des condensations. Un anneau de 
verre dépoli (signe du halo) entourant une condensation de forme nodu- 
laire est hautement suggestif d’une infection angio-invasive, particulière- 
ment l’aspergillose [68]. Les infections à Nocardia et celles dues à des 
mycobactéries sont moins fréquentes [69]. 


Complications qui se manifestent 
par une maladie interstitielle 


Complications précoces (première semaine) 


L’aspect radiologique associant des lignes de Kerley sur la radiographie 
standard et un épaississement lisse des septa interlobulaires en tomodensi- 
tométrie est hautement suggestif d’un œdème pulmonaire de surcharge 
post-opératoire. 





Figure 23-29 Infection à cytomégalovirus survenant 3 mois après 
transplantation pulmonaire. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
parenchymateuse sans injection de produit de contraste passant par les bases pul- 
monaires. Opacités en verre dépoli occupant tout le lobe inférieur droit et une 
partie de la pyramide basale gauche, Noter quelques lignes septales lisses à la 
périphérie des lobes moyens. 
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Une sténose de la veine pulmonaire peut se manifester aussi par un 
épaississement des septa interlobulaires dans le lobe concerné. En cas 
d’occlusion de la veine pulmonaire, des condensations parenchymateuses 
reflétant l’hémorragie peuvent aussi occuper le lobe dans lequel siège 
l'obstacle veineux pulmonaire [49] (voir Figure 23-27), 


Complications tardives 


Le syndrome restrictif du greffon est une forme de dysfonction chro- 
nique du poumon greffé sous forme d’une fibrose du lobe supérieur. I] se 
manifeste par une chute du VEMS inférieur à 80 % de l’état de base avec 
une diminution irréversible de la capacité pulmonaire totale de moins de 
90 par rapport à l’état de base. Il semble que ce syndrome clinique et 
fonctionnel corresponde à une fibro-élastose pleuroparenchymateuse [701]. 
À l’histologie, ce syndrome semble survenir chez environ 10 % des 
patients transplantés avec une survie significativement moins bonne que 
pour ceux qui ont une bronchiolite oblitérative [49]. 

Les signes radiologiques montrent des signes de fibrose (réticulations 
intralobulaires et bronchectasies par traction) avec perte de volume avec 
distorsion de l’architecture pulmonaire et aspect cicatriciel sous-pleural 
avec une prédilection pour les lobes supérieurs [71] (Figure 23-30). 


Complications qui se manifestent 
par un piégeage expiratoire 


La bronchiolite oblitérative (constrictive) est une complication tardive 
qui est une cause classique de dysfonction chronique du poumon greffé. 

C’est le facteur principal qui limite la survie à long terme. Elle touche 
plus de la moitié des sujets transplantés survivant 5 ans après la 
transplantation. Sur le plan histopathologique, la lésion se caractérise 
par une fibrose sous-muqueuse et péri-adventicielle des bronchioles ter- 
minales plus ou moins associée à des lésions inflammatoires. Les fac- 
teurs de risque de survenue de la bronchiolite oblitérative incluent les 
épisodes récidivants de rejet aigu, d'infection ou de reflux gastro-æso- 
phagien. Les patients présentent souvent une toux, une dyspnée 
d’aggravation progressive et un syndrome obstructif fonctionnel. Le 
diagnostic formel est assuré par un prélèvement histologique, mais 
compte tenu de la distribution hétérogène de l’atteinte, le taux de réus- 
site des biopsies transbronchiques reste faible [49]. Compte tenu des 
difficultés à obtenir un prélèvement histologique, le concept de syn- 
drome de bronchiolite oblitérante, défini sur l’aggravation progressive 
de la fonction pulmonaire mesurée sur une chute du VEMS en spiromé- 
trie, s’est progressivement imposé comme manifestation de rejet chro- 
nique en l'absence de preuve histopathologique [72]. Les signes 
radiologiques de bronchiolite oblitérative peuvent être subtils et sont 
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Figure 23-30 Greffe monopulmonaire gauche pour pneumonie interstitielle diffuse fibrosante. Rejet chronique à 
forme restrictive. Coupe tomodensitométrique axiale (a) et reconstruction coronale (b) sans injection de produit de contraste 
en fenêtre parenchymateuse. Le poumon gauche greffé est le siège d’une condensation parenchymateuse qui couvre la pyramide 
basale gauche et la périphérie du lobe supérieur gauche, Coupe tomodensitométrique axiale (c) et reconstruction coronale (d) du 
même patient réalisées 16 mois auparavant. Aspect normal et bien aéré du poumon gauche greffé. 


plus apparents en tomodensitométrie qu’en radiographie standard. Les 
signes sont ceux d’un aspect de perfusion en mosaïque (Figure 23-31) 
avec dilatation modérée et cylindrique des bronches, un épaississement 
pariétal bronchique et un piégeage expiratoire [73] (Figure 23-32). La 
spirométrie montre une plus grande sensibilité que la tomodensitomé- 
trie pour le diagnostic de ce syndrome [74]. La tomodensitométrie est 
surtout utile en appoint permettant une meilleure distinction entre la 
bronchiolite oblitérative et les autres causes de syndrome obstructif. Le 
traitement consiste à augmenter l’immunosuppression. 


Complications qui se manifestent par des nodules 


En phase intermédiaire après la transplantation 


Les nodules pulmonaires détectés par des radiographies standard et/ou 
des examens tomodensitométriques sont soit le reflet d’infections pulmo- 
naires, soit celui de séquelles de prélèvements biopsiques trans- 
bronchiques [75]. En effet, la biopsie transbronchique est souvent utilisée 
pour le diagnostic de rejet aigu ou chronique, ou le diagnostic d’une infec- 
tion ou d’une récidive de la maladie primitive. 

L'un des signes radiologiques les plus fréquents après les biopsies est 
la présence de petites opacités nodulaires focales qui sont habituelle- 
ment localisées dans les 2 cm de la plèvre et correspondent au siège de 
la biopsie [76]. Elles sont l'expression de petites déchirures hémorra- 
giques du parenchyme pulmonaire. En tomodensitométrie, ces nodules 


peuvent être solides ou excavés et sont souvent entourés d’un halo de. 


verre dépoli représentant l’hémorragie. L'évolution spontanée de ces 
lésions est favorable vers la régression, mais les opacités peuvent être 
encore visibles sur les examens tomodensitométriques un mois après la 
biopsie. 
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En phase tardive après la transplantation (> 2 mois) 


Un nodule pulmonaire doit faire craindre un syndrome lymphoproliféra- 
tif post-transplantation. Il s'agit d’un groupe hétérogène de réponses pro- 
lifératives anormales de cellules lymphocytaires B. La plupart des cas sont 
associés à une infection au virus d’Epstein-Barr (EB V) des cellules B, soit 
du fait d’une réactivation d’un virus chez un receveur EBV-positif, soit 
d’une infection primaire d’un receveur EBV-naïf par un donneur EBV- 
positif. Le syndrome prolifératif survient chez 5 % des patients transplan- 
tés, au cours de la première année après la transplantation. Il s’agit le plus 
souvent de lymphoproliférations bénignes pouvant régresser au simple 
arrêt de l’immunodépression, mais parfois ces lymphoproliférations sont 
monoclonales et malignes, pouvant être gravissimes (Figure 23-33). 

Quand les nodules pulmonaires apparaissent en l’absence de tout contexte 
infectieux et avec une négativité de tous les prélèvements pour recherche 
d'agents infectieux, le syndrome lymphoprolifératif doit être suspecté et 
plus particulièrement lorsque les nodules ont des contours nets ou spicu- 
lés [77]. En effet, des nodules à contours flous sont beaucoup plus suggestifs 
de complications infectieuses. Les nodules peuvent être uni- ou bilatéraux. 
En cas de transplantation monopulmonaire, ils sont plus fréquemment 
observés sur le poumon natif mais peuvent aussi se voir sur le poumon 
transplanté. Les adénopathies n’ont rien de spécifique. La présence de 
nécrose en leur sein est possible. Dès que le diagnostic de syndrome lym- 
phoprolifératif est suggéré sur l’examen tomodensitométrique, une confir- 
mation peut être obtenue par régression complète ou partielle des anomalies 
par simple réduction de l’immunodépression. Cette approche diagnostique 
permet d’éviter un geste plus invasif tel qu’une biopsie ou une thoracotomie. 
Une fois la rémission obtenue, il est possible de constater sur l’examen 
tomodensitométrique des masses ganglionnaires ou pulmonaires résiduelles 
témoins probables d’une fibrose du matériel nécrotique. Elles ne doivent pas 
faire craindre la persistance d’un résidu tumoral. 
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Figure 23-31 Greffe bipulmonaire. Rejet chronique à forme obstructive (bronchiolite oblitéra- 
tive). a et b) Coupe tomodensitométrique axiale (a) sans injection de produit de contraste en fenêtre 
parenchymateuse passant par la carène et reconstruction axiale (b) en projection d’intensité minimum. 
c et d) Coupe tomodensitométrique axiale (c) centrée sur [a base pulmonaire droite en fenêtre parenchy- 
mateuse suivie d'une reconstruction (d) en projection d’intensité minimale. Hyperclarté diffuse des deux 
poumons avec diminution de la perfusion périphérique. Aspect de perfusion en mosaïque sur les images 
en projection d’intensité minimum. L’hypoperfusion prédomine dans les régions périphériques corti- 
cales. Les zones médullaires paraissent hyperdenses du fait de la redistribution vasculaire dans les zones 
préservées. 


La TEP-TDM permet une stadification initiale plus précise et peut aussi 
être utilisée pour apprécier la réponse au traitement. 

Des métastases pulmonaires se voient de plus en plus fréquemment sur 
les poumons transplantés [49]. En effet, l’immunosuppression augmente 
le risque de développer des tumeurs malignes, particulièrement les cancers 





Figure 23-32 Bronchiolite oblitérative survenue un an après transplantation monopulmonaire droite. Coupes tomo- 
densitométriques axiales passant par les bases pulmonaires sans injection de produit de contraste en inspiration bloquée (a) et 
en expiration forcée bloquée (b). On note une dilatation cylindrique des bronches du lobe inférieur droit transplanté et un pié- 
geage expiratoire de distribution hétérogène dans le lobe moyen et le lobe inférieur. 
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de la peau. IT y a une très forte augmentation du 
risque de cancers autres que le mélanome, en par- 
ticulier le carcinome épidermoïde. Ces tumeurs 
sont plus agressives et difficiles à traiter et ont un 
haut taux de métastases. Les métastases pulmo- 
naires vont se manifester par des nodules pulmo- 
naires multiples de tailles variées. 

La sarcoïdose est la maladie la plus fréquem- 
ment source d’une récidive chez les patients 
transplantés pulmonaires [78]. Cette récidive sur- 
vient au cours de la phase intermédiaire ou tar- 
dive après transplantation et le taux de récidive 
est de 35 %. Cette récidive se manifeste par des 
signes classiques que sont les adénopathies 
hilaires et médiastinales et les nodules et micro- 
nodules de distribution périlymphatique. 


Autres complications 


Bien que la déhiscence sternale, l’ostéomyélite 
et la médiastinite soient relativement peu fré- 
quentes, elles sont à l’origine d’une très grande 
mortalité. La tomodensitométrie et l’IRM qui 
fournissent un diagnostic précoce associé à une 
approche chirurgicale interventionnelle ont 
permis de réduire la mortalité et la morbidité liées 
à ces complications [79]. 

Les pseudo-anévrysmes post-opératoires se 
manifestent par un élargissement médiastinal 
avec ou sans infection. Reconnus, ils doivent être 
opérés avec la menace fatale d’être perforés lors 
de la resternotomie. 


THORAX IRRADIÉ 
Antoine Khalil et Philippe Grenier 
La radiothérapie reste une modalité importante 


du traitement des tumeurs malignes intrathora- 
ciques, aussi bien que des lésions malignes primi- 


tives ou secondaires de la paroi thoracique. La radiothérapie de ces 
tumeurs entraîne habituellement une irradiation du poumon adjacent nor- 
mal. Les dommages pulmonaires induits par cette radiothérapie ont été 
décrits après des irradiations pour tumeurs malignes du poumon, du sein, 
de l’œsophage, du thymus et aussi au cours du traitement des lymphomes 
et des mésothéliomes pleuraux malins [80, 81, 82, 83, 84, 85, 86]. 
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Figure 23-33 Greffe bipulmonaire. Apparition dans les mois qui suivent la greffe de nodules du lobe inférieur droit et d’une 
masse péribronchovasculaire droite en rapport avec un lymphome. Coupes tomodensitométriques axiales (a et b) avec injection 
de produit de contraste en fenêtre parenchymateuse. Volumineuse masse qui s’infiltre le long des structures vasculaires du lobe 
inférieur droit. Présence de nodules dans la périphérie du segment supérieur du lobe inférieur droit. Quelques plages en verre 
dépoli sont aussi présentes dans le lobe inférieur gauche. 


Les améliorations technologiques pour la radiothérapie ont été dévelop- 
pées au fil des ans [87]. Ces améliorations comprennent la radiothérapie 
conformationnelle tridimensionnelle, la radiothérapie avec modulation 
d'intensité, la radiothérapie stéréotaxique, les irradiations fractionnées et 
l’asservissement respiratoire (4D). Elles ont toutes contribué à augmenter 
l'intensité du traitement tout en contrôlant mieux les effets locorégionaux 
et la survie des patients [88, 89]. II est important de connaître les diffé- 
rentes manifestations des dommages pulmonaires induits par la radiothé- 
rapie afin de les distinguer d’une récidive locale ou d’une évolution de la 
maladie maligne. 


Étiologie, prévalence 
et physiopathologie 


La pneumonie radique se voit rarement avec des doses totales frac- 
tionnées au-dessous de 20 Gy. Elle est très fréquemment présente chez 
les patients qui ont reçu des doses supérieures à 60 Gy [90, 91, 92, 93]. 
Bien que la dose totale d'irradiation soit importante pour le développe- 
ment d’une pneumonie radique, les autres facteurs techniques de l’irra- 
diation jouent aussi leur rôle [93, 94, 95, 96, 97]. Il s’agit du 
fractionnement, de l’intervalle entre les séances et du volume du 
poumon irradié. Le dommage pulmonaire tend à diminuer lorsque le 
fractionnement augmente [92]. Les nouvelles stratégies de fractionne- 
ment ont aussi pour objectif d'augmenter la dose totale, et dès lors il y 
a une tendance à augmenter la toxicité aiguë. Toutefois en diminuant le 
volume traité, ces nouvelles technologies peuvent réduire le dommage 
sur le poumon normal [98, 99]. Inversement bien d’autres facteurs 
peuvent augmenter le degré du dommage pulmonaire après irradiation 
d’une tumeur maligne, tels qu’une maladie pulmonaire préexistante, le 
tabagisme, des radiothérapies antérieures, une chimiothérapie néo- 
adjuvante, etc. 

La pneumonie radique a classiquement été décrite comme évoluant en 
différentes phases allant de la pneumonie aiguë vers la fibrose. En réalité, 
le dommage pulmonaire peut être vu comme un continuum sans séparation 
apparente entre les séquences temporelles des différentes phases du dom- 
mage pulmonaire. 

Sur le plan physiopathologique, Ia radiothérapie initialise une 
séquence de modifications moléculaires génétiques qui entraîne des 
dommages pulmonaires [100, 101]. Les effets biologiques commencent 
par la formation de radicaux libres dont l’hyperproduction entraîne un 
stress oxydatif qui peut être un médiateur important du dommage fait 


aux structures cellulaires et à l’ ADN [102, 103]. Ceci aussi entraîne une. 


atteinte des cellules endothéliales avec exsudation de matériel protéi- 
nacé dans les alvéoles, infiltration de cellules inflammatoires et des- 
quamation de cellules épithéliales des parois alvéolaires modifiant les 
échanges gazeux [100]. En fonction de la sévérité du dommage, ces 
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modifications exsudatives pathologiques peuvent se résoudre en 
quelques semaines ou mois, ou entraîner une pneumonie radique aigué. 
L’hypoxie se développe comme la conséquence d’une lésion vasculaire 
et d’une consommation accrue d'oxygène par des macrophages activés. 
Cette hypoxie stimule la production de radicaux libres et de cytokine 
profibrogénique ou pro-angiogénique [101, 103]. Ce stress oxydatif et 
l’hypoxie entraînent une réponse inflammatoire chronique continue qui 
caractérise la pneumonie radique tardive [101, 103, 104]. L’hyper- 
production continue de radicaux libres peut survenir pendant des mois 
et des années après la fin de la radiothérapie et entraîner une perte pro- 
gressive des cellules parenchymateuses et le développement d’une 
fibrose qui histologiquement est typique de la pneumonie radique 
tardive [1041]. 

Quelquefois, le dommage pulmonaire post-radique peut se manifester 
comme une pneumonie organisée, le plus souvent vue à l’extérieur du 
champ d'irradiation et comme une pneumonie chronique à éosino- 
philes [105, 106], particulièrement chez les patients ayant un asthme ou un 
terrain atopique [107]. Des pneumonies organisées post-radiques ont été 
observées après radiothérapie pour cancer du poumon, thymome ou cancer 
du sein [105]. 


Symptomatologie clinique 


La pneumonie radique évolue cliniquement en trois phases : une phase 
initiale latente qui dure 3 à 4 semaines après la fin du traitement, une 
phase précoce de pneumonie exsudative aiguë qui dure de 3 semaines à 
6 mois, et enfin une phase tardive de fibrose pulmonaire qui va de 6 mois 
et au-delà [92, 93]. La pneumonie radique habituellement se manifeste 
cliniquement comme une pneumonie aiguë entre 4 et 12 semaines après 
la fin du traitement. Quelquefois, les symptômes surviennent plus tôt ou 
plus tard. En général, les symptômes cliniques sont proportionnels à 
l'étendue de la pneumonie radique et à la fonction pulmonaire du patient 
avant le traitement. Toux, dyspnée modérée sont les symptômes les plus 
fréquents [92, 100]. Douleurs thoraciques, fièvre et toux productive 
peuvent être aussi présentes. Quelquefois certains patients peuvent avoir 
une insuffisance respiratoire sévère. 

I! faut garder à l’esprit que les pneumonies radiques symptomatiques ne 
sont pas un signe prédictif de fibrose ultérieure, et que les manifestations 
cliniques de la pneumonie radique aiguë ne sont pas toujours à mettre sur 
le compte de la radiothérapie. Il peut s’agir d’une simple réaction 
d’hypersensibilité à l’irradiation [108]. 

Au stade tardif de fibrose pulmonaire qui se développe typiquement 
après 6 mois, la plupart des patients sont asymptomatiques bien qu’une 
dyspnée minime, voire sévère, puisse être présente. Les symptômes sont 
habituellement minimes si la fibrose est limitée à moins de 50 % d’un 
poumon [100]. 
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Figure 23-34 Pneumonie radique aiguë suivie d’une fibrose post-radique. Patient de 72 ans ayant eu un adénocarcinome pul- 
monaire traité par chimiothérapie avec réponse complète. Huit mois plus tard, une récidive apparaît sous la forme d’une adénopathie 
latérotrachéale droite confirmée par une biopsie positive en écho-endoscopie. Une radiothérapie du site ganglionnaire est réalisée, 
et, un mois après la fin de ce traitement, le patient présente une dyspnée, une toux et de la fièvre. Il est réalisé un examen radio- 
graphique standard et une tomodensitométrie thoracique. a) Coupe tomodensitométrique avec injection de produit de contraste en 
fenêtre médiastinale, centrée sur l’hémithorax droit, et réalisée avant la radiothérapie. La flèche marque la présence d’une adénopa- 
thie métastatique de la chaîne latérotrachéale droite basse (4D). b) Radiographie standard de face réalisée devant l'apparition des 
symptômes qui suivent la fin du traitement radiothérapique. Opacité en verre dépoli du champ pulmonaire droit exprimant la pneu- 
monie radique aiguë. c-f) Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le poumon droit en fenêtre parenchymateuse (c-e) avec 
reconstruction coronale (F). Opacité en verre dépoli péribronchovasculaire autour du hile pulmonaire respectant le cortex pulmo- 
naire. Quelques condensations péribronchovasculaires sont aussi visibles. g-j) Examen tomodensitométrique réalisé deux mois plus 
tard avec un traitement par corticoïdes. Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le poumon droit en fenêtre parenchyma- 
teuse (g-i) et reconstruction coronale sans et avec projection d'intensité minimum (j). Les opacités en verre dépoli ont disparu et 
laissent apparaître des signes de fibrose péribronchovasculaire, des signes de rétraction et des bronchectasies par traction (coupe 
tomodensitométrique axiale centrée sur le poumon droit en fenêtre parenchymateuse et reconstruction coronale sans et avec projec- 
tion d'intensité minimum) (j). 
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Manifestations radiologiques 


Typiquement les signes de pneumonie radique aiguë surviennent entre 4 et 
12 semaines après la fin du traitement et sont suivis dans les 6 à 12 mois par la 
fibrose pulmonaire radique dans la zone du dommage pulmonaire [96, 97]. 
Concernant la pneumonie organisée induite par la radiothérapie, les critères 
pour le diagnostic sont une radiothérapie dans les 12 mois précédents et des 
symptômes durant au moins 2 semaines et des opacités parenchymateuses en 
dehors du champ d'irradiation sur la radiographie standard ou la tomodensito- 
métrie avec exclusion de tout autre cause [106]. Les critères diagnostiques 
pour une pneumonie chronique à éosinophiles due à l’irradiation sont sem- 
blables à ceux de la pneumonie organisée avec en plus la présence d’une éosi- 
nophilie sanguine et un taux supérieur à 40 % d’éosinophiles au sein du 
liquide de lavage bronchiolo-alvéolaire [107]. 


Radiographie thoracique 


La phase aiguë se caractérise initialement par des opacités en verre 
dépoli ou des condensations parenchymateuses dans le champ d'irradia- 
tion (Figure 23-34). Parfois, ces opacités peuvent déborder au-delà du 
champ d'irradiation [109, 110, 111]. Un épanchement pleural homolatéral 
peut se voir immédiatement ou plus souvent au moment de la pneumonie 
radique [86, 90]. Les épanchements pleuraux qui surviennent après 6 mois 
et qui continuent à augmenter de taille peuvent nécessiter des ponctions 
évacuatrices afin de les différencier d’une cause néoplasique maligne. 

Les opacités radiologiques de la pneumonie radique peuvent dispa- 
raître progressivement, sans séquelle radiologique. Mais dans les cas de 
dommage plus sévère, il y a une progression vers la fibrose [90, 112]. La 
majorité des fibroses survient dans les douze premiers mois qui suivent 
la fin du traitement. Le développement de ces fibroses progresse lente- 
ment pendant 6 à 12 mois puis se stabilise dans les 2 ans. La fibrose 
radique se manifeste radiologiquement comme une zone bien définie de 
perte de volume, de cicatrice linéaire, de condensations parenchyma- 
teuses et de bronchectasies par traction (Figures 23-35 et 23-36). Habi- 
tuellement, les condensations convergent et gardent des limites 
relativement bien définies et régulières correspondant aux limites 
externes du champ d'irradiation [90, 95, 96, 97, 112]. Quelquefois ces 
anomalies sont associées au déplacement homolatéral du médiastin 
(Figure 23-37), à un épaississement pleural adjacent ou à un épanche- 
ment homolatéral [91, 94, 95]. Au cours du temps, la limite entre le 
poumon normal et la fibrose pulmonaire post-radique devient de mieux 
en mieux délimitée. 





Figure 23-35 Séquelles d'irradiation en mantelet. Radiographie de face. 
Le poumon juxtamédiastinal et les apex pulmonaires sont le siège d’une intense 
fibrose. Les hiles sont invisibles car rétractés dans le médiastin, 
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Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie est plus sensible que la radiographie standard pou 
détecter la pneumonie radique. Les opacités en verre dépoli représentent I: 
manifestation la plus précoce de la maladie (voir Figure 23-34b) [90, 109 
110, 111}. Elles peuvent être vues quelques semaines après la fin du traite- 
ment alors que la radiographie standard est encore normale. Quelquefois le 
pneumonie aiguë détectée en tomodensitométrie peut apparaître sous forme 
nodulaire et simuler des nodules métastatiques [113, 114]. Ces nodules 
siègent dans la zone irradiée et ont des contours irréguliers ou mal définis 
(Figure 23-38). Ils ont tendance à confluer dans des zones de condensation 
parenchymateuse et finiront par devenir une composante de la fibrose 
radique. La technique utilisée pour le traitement va avoir un impact sur les 
manifestations tomodensitométriques de la pneumonie radique. Celle-ci peut 





Figure 23-36 Irradiation pour un cancer du sein. Radiographie de face. Le 
faisceau tangentiel a donné une fibrose rétropariétale antérieure (étoile) qui rétracte 
la coupole droite vers le haut. L’irradiation des chaînes mammaires internes et du 
creux sus-claviculaires droit a créé une fibrose paramédiastinale et apicale droite. 





C | 


Figure 23-37 Fibrose radique chez un homme de 59 ans traité il y a 
8 ans par chimio- et radiothérapie pour cancer à petites cellules loca- 
lisé. a) Radiographie thoracique de face. Perte de volume de l’hémithorax 
gauche avec déplacement du cœur, du médiastin et de la trachée vers la gauche. 
Discrète ascension du hile gauche. 
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Figure 23-37 (Suite) b-e) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre parenchymateuse qui confirment la perte de 
volume du poumon gauche. Atélectasie cicatricielle complète du lobe supérieur gauche contenant des bronchectasies de trac- 
tion. Noter par ailleurs un emphysème centrolobulaire bilatéral et quelques signes de fibrose péribronchovasculaire autour du 
hile droit. f et g) Reconstruction coronale en fenêtre parenchymateuse sans (f) et avec projection d'intensité minimum (g). 


Ascension du hile gauche. Coiffe apicale et cicatrice en bandes du tiers supérieur du poumon gauche. 


arier en forme et en localisation selon le protocole de traitement et la tech- 
ologie utilisée [115]. Les nouvelles techniques de radiothérapie, en particu- 
er la radiothérapie conformationnelle 3D et la modulation d'intensité, 
stribuent des doses dans des territoires inhabituels du fait du croisement des 
isceaux obliques qui viennent converger vers le volume cible. La recon- 
aissance des manifestations radiologiques de ces traitements peut être faci- 
ée par les reconstructions dosimétriques qui sont superposées aux images 
modensitométriques [115, 116]. 11 faut savoir qu'avec l’utilisation de ces 
uvelles modalités de traitement radiothérapique, la pneumonie radique 
ut se manifester par des pertes de volume, des condensations parenchyma- 
uses et des bronchectasies qui sont beaucoup moins étendues que dans la 
brose pulmonaire classique des irradiations conventionnelles. Il peut même 
agir simplement de cicatrices linéaires dans la région où siégeait la tumeur 
iginale [117].Un aspect en forme de masse de la pneumonie radique peut 
cilement être confondu avec une tumeur maligne en l’absence de l’histo- 
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rique du traitement (Figures 23-39 et 23-40) [116]. Il est donc important 
quand les nouvelles techniques de radiothérapie conformationnelle ou de 
modulation d'intensité ont été utilisées de tenir compte des modèles 
d’isodoses associés à chaque patient pour bien interpréter les images tomo- 
densitométriques (Figure 23-41). 

À l'inverse, les manifestations radiologiques typiques de la pneumonie 
radique associées à des traitements basés sur des champs d'irradiation tra- 
ditionnels sont facilement reconnues (Figure 23-42 et voir Figures 23-34b 
et c, 23-37b et c). Le cancer pulmonaire non à petites cellules a typique- 
ment des champs d'irradiation qui dépassent d’environ 2 cm la limite 
visualisée de la tumeur et d'environ 1 cm les contours des adénopathies 
locorégionales [118]. Chez les patientes avec cancer du sein, l’utilisation 
d’un champ d'irradiation tangentiel peut entraîner une pneumonie radique 
qui se manifeste de façon caractéristique en tomodensitométrie comme des 
opacités parenchymateuses confinées aux régions sous-pleurales antérola- 
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Figure 23-38 Pneumonie radique. Patient de 56 ans traité par chimio- et radiothérapie pour cancer pulmonaire non à petites cellules. a) Coupe tomodensito- 
métrique axiale centrée sur le poumon droit en fenêtre parenchymateuse montrant la tumeur principale avant traitement (flèche). Celle-ci est située dans le seg- 
ment apical du lobe inférieur droit. b-d) Coupes tomodensitométriques axiales (b et c) et reconstruction sagittale droite (d) en fenêtre parenchymateuse réalisées 
15 jours après la fin du traitement radiothérapique alors que le patient présentait une toux et de la fièvre. Présence de condensations parenchymateuses de forme 
arrondie dans le champ d'irradiation (lobe moyen) entourées de verre dépoli (flèche). e-g) Coupes tomodensitométriques axiales (e et f) et reconstruction sagit- 
tale droite (g) en fenêtre parenchymateuse réalisée 12 jours après le début d’un traitement par corticoïdes. On note une régression partielle des anomalies pulmo- 
naires. 





Figure 23-39 Pneumonie et fibrose radiques après radiothérapie stéréotaxique d’un nodule tumoral malin. 
Patient de 74 ans ayant un antécédent de lobectomie du lobe inférieur gauche pour carcinome épidermoïde. Apparition 
d'un nodule du lobe supérieur droit. Coupe tomodensitométrique axiale centrée sur le lobe supérieur droit (a) et 

| reconstruction sagittale (b). Nodule malin de l’apex pulmonaire droit dont l’histologie maligne est obtenue par ponc- 
tion-biopsie guidée sous tomodensitométrie (ce). Cette tumeur est traitée par radiothérapie stéréotaxique et une pneu- 
monie radique est identifiée 6 mois après la fin du traitement radiothérapique. 
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Figure 23-39 (Suite) d-g) Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le lobe supérieur droit en fenêtre parenchymateuse. Des opacités en verre dépoli 
mal limitées sont vues autour du nodule dont la taille semble avoir diminué. L'évolution à 10 (e), 19 (f) et 24 mois (g) après la radiothérapie montre la disparition 
du verre dépoli mais l'apparition d’une opacité en forme de masse qui reste stable sans fixation à la TEP-TDM sur un examen de surveillance à 24 mois (fibrose 
radique). 
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Figure 23-40 Récidive tumorale maligne d’un nodule pulmonaire malin après radiothérapie stéréotaxique. Patiente âgée de 66 ans 
ayant une histoire de cancer pulmonaire non à petites cellules traité par chirurgie (lobe supérieur droit et lingula). Apparition d’un nouveau 
nodule suspect dans le lobe inférieur droit. a et b) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse (a) et coupe TEP-TDM 
axiale, centrées sur le poumon droit (b) montrant l’hyperfixation du nodule. c-g) Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur la zone où 
siégeait le nodule, réalisées à 3 (c), 10 (d), 15 mois (e) et 2 ans (f) après la fin d’un traitement par radiothérapie stéréotaxique. La pneumonie 
radique progresse lentement évoluant d’une simple plage de verre dépoli à une opacité ressemblant à une masse parfaitement limitée. Le 
contrôle 3 ans après la radiothérapie (g) montre un aspect convexe des contours et le diagnostic de récidive tumorale maligne est confirmé. 
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térales des poumons [111, 1191]. Les champs d'irradiation supraclavicu- 
laires sont aussi quelquefois utilisés chez les patientes atteintes de cancer 
du sein et entraîneront souvent une pneumonie radique apicale. Chez les 
patients avec cancer de l’œsophage, les limites du champ d'irradiation 
sont situées 5 cm au-dessus et 5 cm au-dessous de la tumeur. Les rayons 
sont obliques pour limiter l’exposition de la moelle et entraînent des opa- 
cités paramédiastinales dans les lobes inférieurs. L’irradiation pour les 
cancers cervico-encéphaliques inclut souvent la partie apicale du thorax et 
entraîne une pneumonie radique bi-apicale. L’irradiation en mantelet pour 
le traitement des lymphomes hodgkiniens ou non hodgkiniens inclut 
toutes les régions ganglionnaires importantes au-dessus du diaphragme et 
entraîne l’aspect classique de la pneumonie radique et de Ia fibrose dans 
les zones paramédiastinales et dans les deux apex. 

Les signes radiologiques de pneumonie organisée et de pneumonie 
chronique à éosinophiles qui font suite à une radiothérapie sont semblables 
à ceux décrits dans les formes idiopathiques de ces maladies. Ils peuvent 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





www.lemanip.com 


863 
Tout Est Gratuit 


gure Carcinome pulmonaire à petites cellules 
localisé chez un patient âgé de 64 ans, traité par 
chimiothérapie suivie d’une radiothérapie conforma- 
tionnelle tridimensionnelle sur le médiastin. Un mois 
après la fin du traitement, le patient présente une dyspnée et 
une toux qui conduisent à réaliser un examen tomodensito- 
métrique du thorax. a) Coupe tomodensitométrique axiale et 
reconstructions sagittale et coronale en fenêtre médiastinale 
sans injection de produit de contraste avec superposition des 
lignes de champ et des courbes isodoses. Les zones bleues 
correspondent à des champs d'irradiation de 20 Gy. 
b) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchy- 
mateuse centrée sur le poumon gauche qui montre une plage 
de condensation parenchymateuse de topographie périphé- 
rique postérieure dans le segment supérieur du lobe inférieur 
gauche. c) Disparition presque complète des opacités sur 
l’examen réalisé 3 mois plus tard après disparition des symp- 
tômes cliniques sous traitement corticoïde. 


se chevaucher avec ceux de la pneumonie radique. Toute- 
fois, contrairement à la pneumonie radique typique, les 
opacités peuvent être migratrices et sont typiquement à 
l'extérieur du champ d'irradiation. Toutefois, les nou- 
velles méthodes d’irradiation peuvent aussi entraîner des 
opacités pulmonaires de localisation inhabituelle à l'exté- 
rieur du siège de traitement du cancer (Figure 23-43). Par 
conséquent, des anomalies pulmonaires vues à l’extérieur 
du champ d'irradiation peuvent correspondre à une pneu- 
monie radique, une pneumonie organisée OU une pneu- 
monie chronique à éosinophiles, une infection ou une 
récidive tumorale. 

Les épanchements péricardiques peuvent survenir après 
radiothérapie. Ils sont habituellement de petit volume et 
sont détectés par tomodensitométrie (Figure 23-44). Ils 
surviennent en général entre 6 à 9 mois après la fin du trai- 
tement [120, 121]. 


En TEP-TDM, la pneumonie radique aiguë se mani- 
feste par une activité augmentée du FDG qui peut persis- 
ter jusqu'à 18 mois [122]. En pratique, la TEP-TDM 
n’est pas utilisée pour détecter précocement la pneumo- 
nie radique, mais plutôt pour détecter une récidive locoré- 
gionale et des métastases à distance [123, 124, 125, 126, 
127, 128, 129, 130, 131]. La haute valeur prédictive 
négative d’un examen TEP-TDM chez des patients ayant 
une pneumonie radique peut être cliniquement utile. 
Ainsi des foyers d’opacités parenchymateuses avec une faible fixation du 
FDG peuvent être surveillés radiologiquement. Inversement, une augmen- 
tation de la captation du FDG dans une zone préalablement irradiée sera 
considérée comme suspecte de tumeur maligne (Figure 23-45), La fusion 
des images TEP-TDM peut faciliter le choix de la cible pour une biopsie 
dirigée pour un diagnostic de tumeur résiduelle ou récidivante. Toutefois, 
afin d’éviter les faux positifs dus à la pneumonie radique, la TEP-TDM 
n’est pas conseillée au cours des six premiers mois qui suivent la fin du 
traitement. 


La connaissance du développement temporel des manifestations radiolo- 
giques par rapport à la fin du traitement radiothérapique, de la dose d’irra- 
diation et de la technique utilisée, peut être extrêmement utile pour suggérer 
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le diagnostic. En général, la pneumonie radique doit être suspectée chez les 
satients qui ont reçu plus de 40 Gy et si les manifestations radiologiques se 
voient dans les champs d'irradiation et dans l’intervalle de temps classique 
(4 à 12 semaines après la fin du traitement, ou 1 à 2 semaines en cas de 
radiothérapie stéréotaxique) [89, 98, 991. Quand des manifestations radio- 
logiques atypiques pour une pneumonie radique sont observées, il faut 
envisager une infection ou une récidive locale de la tumeur maligne 
(voir Figure 23-45). Une infection sera considérée si les opacités radiolo- 
giques surviennent avant la fin du traitement ou à l’extérieur du champ 
d'irradiation ou si elles apparaissent de façon abrupte [94, 132]. Une pneu- 
monie radique des apex pulmonaires liée à une irradiation supraclaviculaire 
peut être confondue avec une tuberculose pulmonaire. Des micronodules 
centrolobulaires avec arbres en bourgeons seront un argument pour cette 
hypothèse. De même, une cavitation dans une zone de fibrose radique géné- 
ralement représente une surinfection [133]. 

Une récidive locale de la tumeur doit être suspectée quand 1l y a une 
altération du contour de l’opacité de la fibrose (voir Figure 23-40) [134]. 
De même, un remplissage des lumières bronchiques dans la fibrose 
radique est habituellement anormal et considéré comme un signe de suspi- 
cion ou de récidive locale de la tumeur maligne ou d’une surinfec- 
tion [135]. Toutefois, en cas de radiothérapie stéréotaxique, les signes ne 
sont pas toujours indicatifs de récidive tumorale car la fibrose locale post- 
radique peut continuer à évoluer pendant de nombreux mois, voire jusqu’à 
2 ans [136]. Les autres signes de récidive locale sont le développement de 
nodules à l'extérieur du champ d'irradiation, des irrégularités des voies 
aériennes proximales et un épanchement pleural qui se développe plus de 
12 mois après l’arrêt du traitement [137] (Tableau 23-I). 

Il a été récemment rapporté un risque élevé de mésothéliome malin primitif 
de la plèvre, secondaire à une radiothérapie pour lymphome ou après cancer 
testiculaire [137]. Les auteurs ont récemment évalué le risque de mésothéliome 
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Tableau 23-1 Signes radiologiques prédictifs de récidive tumorale chez les 
patients traités pour cancer pulmonaire par radiothérapie stéréotaxique. 





Augmentation de taille de la lésion post-radique 

Augmentation continue de la taille de la lésion sur plusieurs examens 
tomodensitométriques successifs 

Augmentation de la lésion 12 mois après la fin du traitement 

Bombement des bords de la lésion de pneumonie radique 

Remplissage du bronchogramme aérique 

Disparition des contours linéaires de la lésion 

Augmentation de la taille de la lésion post-radique selon l’axe craniocaudal 





chez 2 567 patients atteints de maladie de Hodgkin ayant survécu à 5 ans. Ce 
risque était presque 30 fois supérieur chez les patients atteints de maladie de 
Hodgkin traités par radiothérapie comparés à la population générale [138]. Ce 
risque était indépendant de toute exposition à l'amiante (Figure 23-46). 


COMPLICATIONS LIÉES À L’INTUBATION TRACHÉALE 
ET À LA MISE EN PLACE DES CATHÉTERS VEINEUX, 
MÉDIASTINAUX ET PLEURAUX 


Philippe Grenier 


Intubation trachéale 


La mise en place d’une sonde laryngotrachéale ou d’une canule de tra- 
chéotomie expose à un certain nombre de complications, au cours desquelles 
la radiologie participe au diagnostic et au bilan anatomique des lésions. 
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Figure 23-42 Fibrose post-radique chez un patient de 65 ans traité 10 ans plus 
tôt par chimio- et radiothérapie pour un cancer pulmonaire non à petites cel- 
lules. a) Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse passant par les 
bronches souches. b) Reconstruction coronale en fenêtre osseuse avec injection intravei- 
neuse de produit de contraste dans une veine brachiale gauche. c) Reconstruction tridi- 
mensionnelle du squelette osseux thoracique et des opacifications veineuses par le 
produit de contraste. Réduction de volume du poumon droit avec collapsus cicatriciel du 
lobe supérieur droit et du segment supérieur du lobe inférieur avec bronchectasies par 
traction. Dilatation du réseau veineux collatéral, pariétal et médiastinal autour de la 
crosse aortique avec absence d’opacification du tronc veineux brachiocéphalique et de la 
veine cave supérieure. L'aspect est caractéristique d’une fibrose pulmonaire associée à 
une fibrose médiastinale entraînant une thrombose du tronc veineux innominé gauche et 
de la veine cave supérieure. 
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Mauvaises positions de la sonde d’intubation 


Après la mise en place d’une sonde laryngotrachéale, le cliché thora- 
cique de face permet de repérer la position de l’extrémité inférieure de la 
sonde. Celle-ci doit être descendue suffisamment bas dans la trachée pour 
que le ballonnet qui maintient l’étanchéité du circuit de ventilation artifi- 
cielle soit placé au-dessous des cordes vocales et assez haut pour éviter 
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Figure 23-43 Pneumonie organisée post- 
radiothérapeutique à distance du champ 
d'irradiation chez une patiente de 52 ans 
ayant des antécédents d’adénocar- 
cinome du sein gauche multifocal traité 
par chimiothérapie première, suivie 
d’une radiothérapie et d’une mammec- 
tomie gauche avec reconstruction. Deux 
ans plus tard, examen tomodensitométrique 
pour surveillance. a) Coupe tomodensitomé- 
trique axiale en fenêtre parenchymateuse pas- 
sant par les apex pulmonaires. Opacité en 
verre dépoli contenant quelques réticulations 
témoignant de la fibrose radique apicale 
gauche. b et c) Coupe tomodensitométrique 
axiale (b) et reconstruction  sagittale 
gauche (c). Présence de plages de condensa- 
tion parenchymateuse dans le segment posté- 
robasal du lobe inférieur gauche. d et 
e) Contrôle tomodensitométrique 3 mois plus 
tard. Coupe tomodensitométrique axiale cen- 
trée sur le poumon gauche au niveau de la 
pyramide basale gauche (d) et reconstruction 
Sagittale du poumon gauche (e). Les conden- 
sations parenchymateuses ont migré et se 
sont transformées. L'opacité prend un aspect 
en bande curviligne avec verre dépoli central. 


Pintubation d’une bronche souche. Celle-ci entraînerait l’obstruction de la 
bronche controlatérale qui, méconnue ou négligée, expose à l’apparition 
d’un collapsus non aéré, puis d’une pneumonie obstructive. L’intubation 
inopportune est plus souvent observée à droite qu’à gauche. Le contrôle 
radiologique permet aussi de repérer une inflation trop importante du bal- 
lonnet de contention qui apparaît comme une hyperclarté ovalaire, mou- 
lant la lumière trachéale. 


Figure 23-44 Épanchement péricardique 
post-radiothérapique. Dyspnée et douleur 
thoracique chez un patient de 67 ans ayant 
reçu une radiothérapie pour cancer du lobe 
inférieur gauche (carcinome non à petites cel- 
lules) un an plus tôt. a) Radiographie thora- 
cique de face montrant une augmentation de 
volume de la silhouette cardiaque avec une 
condensation  parenchymateuse  rétrocar- 
diaque. b) Coupe tomodensitométrique axiale 
en fenêtre parenchymateuse. c et d) Recons- 
truction coronale et coupe tomodensitomé- 
trique axiale passant par l’oreillette gauche 
après injection de produit de contraste en 
fenêtre  médiastinale.  Fibrose  radique 
péribronchovasculaire autour du pédicule 
lobaire inférieur gauche et épanchement péri- 
cardique circonférentiel sans épaississement 
des feuillets péricardiques. Epanchement pleu- 
ral liquidien gauche. 
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Sténoses trachéobronchiques 


L’hyperinflation du ballonnet endotrachéal expose, du fait de l’hyper- 
pression, à l’ischémie de la muqueuse puis à la nécrose pariétale avec 
apparition d’une ulcération. À terme, les anneaux cartilagineux se ramol- 
lissent, se fragmentent et sont progressivement détruits. Après ablation de 
la sonde, la fibrose apparaît, entraînant une sténose cicatricielle. Cette 
complication apparaît au décours d’une ventilation artificielle par sonde 
laryngotrachéale ou canule de trachéotomie [139, 140]. Les sténoses sur- 
venues après trachéotomie peuvent siéger à différents niveaux. Les sté- 
noses les plus fréquentes siègent en regard de la stomie (Figure 23-47). 
Les sténoses liées au ballonnet trachéal siègent généralement à 1 ou 
1,5 cm au-dessous de la stomie et occupent 1,5 à 2,5 cm de hauteur de tra- 
chée, soit 2 à 4 anneaux cartilagineux. Enfin, beaucoup plus rarement, la 
sténose siège à l’extrémité inférieure de la canule, quand celle-ci vient 
s’impacter dans la muqueuse trachéale. 

Sur le plan radiologique, la sténose peut avoir plusieurs aspects, soit 
sténose circonférentielle, étendue sur 2 cm en hauteur, soit sténose fine, en 
diaphragme, par la formation de granulomes développés à angle droit par 
rapport à la paroi trachéale. Une sténose étendue en hauteur, se raccordant 
en pente douce avec la trachée normale et paraissant plus ou moins 
excentrique est aussi possible, surtout quand elle se développe sur l’extré- 
mité inférieure d’une canule impactée dans la muqueuse [139]. Quel que 
soit le siège de la sténose, un bilan anatomique précis devient nécessaire 
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Figure 23-45 Récidive tumorale sur des séquelles de pneumonie 
radique. Patient âgé de 65 ans ayant un carcinome non à petites cel- 
lules du lobe inférieur droit classé stade ITIB N2 traité par chimio- et 
radiothérapie. a et b) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre 
médiastinale après injection intraveineuse de produit de contraste, 
centrées sur le poumon droit. Tumeur infiltrant le lobe inférieur droit 
associée à une hypertrophie des ganglions hilaire droit et sous- 
carinaire. c-f) Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur le 
poumon droit en fenêtre parenchymateuse réalisée un mois après la fin 
du traitement par chimio- et radiothérapie. Aération presque complète 
du lobe inférieur droit avec des plages de condensation périphériques 
résiduelles. Noter le verre dépoli antérieur dans le segment ventral du 
lobe supérieur droit avec des condensations sous-pleurales qui expri- 
ment des séquelles de pneumonie radique. 


chaque fois qu’une intervention chirurgicale de résection-anastomose est 
envisagée. 

La tomodensitométrie permet de visualiser la sténose et de différencier 
les lésions cicatricielles et granulomateuses touchant les cartilages du simple 
collapsus des anneaux trachéaux [140, 141]. Les coupes axiales ne sont pas 
parfaitement adaptées à l’évaluation en hauteur de la lésion trachéale et une 
sténose courte, en diaphragme, peut être manquée par effet de volume par- 
tiel [140]. Une acquisition spiralée volumique avec une collimation relative- 
ment fine et une reconstruction de coupes chevauchées sur toute la hauteur 
de la sténose permettent des reconstructions multiplanaires et tridimension- 
nelles de surface et volumiques, très utiles pour le bilan préthérapeutique. La 
longueur du segment sténosé est mieux appréciée sur les reconstructions 
multiplanaires (voir Figure 13-2). Une sténose en diaphragme peut rester 
invisible sur les coupes axiales et apparaître sur la reconstruction longitudi- 
nale (voir Figure 13-3). Les représentations multiplanaires et 3D permettent 
de diriger l’endoscopie et de planifier le traitement chirurgical ou interven- 
tionnel [142] (Figure 23-48 et voir Figure 13-4). 

L'IRM devient performante pour apprécier l'étendue en hauteur de la 
sténose, grâce aux coupes sagittales et aux coupes frontales inclinées, 
parallèles au grand axe de la trachée. 


Autres complications plus rares 


Elles peuvent aussi survenir après une intubation trachéale, comme une 
fistule æsotrachéale ou une fistule dans le tronc artériel brachiocéphalique. 
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En dehors des sténoses, l’hyperpression créée par le ballonnet de 
contention peut entraîner une dilatation segmentaire de la trachée ou une 
trachéomalacie. Le collapsus antéropostérieur de la lumière trachéale, qui 
caractérise la trachéomalacie survient surtout à l'expiration forcée et lors 
de la toux. La tomodensitométrie multidétecteurs permet l'étude dyna- 
mique de la lumière trachéale au cours de la manœuvre expiratoire forcée. 


Sondes nasogastriques 


Le rôle du cliché thoracique est de repérer les positions anormales des 
sondes nasogastriques. Les boucles et les plicatures dans une lumière æso- 
phagienne dilatée doivent être repérées et la sonde retirée. Ces positions 
anormales de la sonde peuvent être source de traumatismes, voire de per- 
forations, surtout si elles surviennent sur une muqueuse œsophagienne 
malade et nécrotique [139, 143]. Une position anormale dans l’arbre tra- 
chéobronchique doit aussi être reconnue car grave de conséquence si une 
alimentation par la sonde est prévue [144]. 


Cathéters vasculaires 


Cathéters veineux 


Posés en réanumation pour mesurer la pression veineuse centrale et/ou 
assurer une perfusion pour injection de médicaments et/ou alimentation 
parentérale, ils sont habituellement placés par voie brachiale (veine basi- 
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=> Figure 23-45 (Suite) g-l) Coupes 
2: tomodensitométriques axiales en fenêtre 
parenchymateuse centrées sur le poumon 
droit passant par la carène et la pyramide 
basale droite réalisées à 5 (g et j), 7 (het 
k) puis 10 mois (i et 1) après la fin du trai- 
tement radiothérapique. Sur les examens 
réalisés à 7 mois de surveillance, la réci- 
dive devient évidente avec de nouveau 
une condensation  parenchymateuse 
comblant le segment supérieur du lobe 
_4 inférieur droit et un remplissage du bron- 
* 4 chogramme aérique. m)La TEP-TDM 
confirme cette récidive tumorale maligne 
en montrant une très forte activité au FDG 
au sein de la condensation parenchyma- 
teuse. 


lique ou céphalique, sous-clavière ou jugulaire interne). Les complications 
auxquelles ils exposent sont nombreuses : localisation aberrante, throm- 
bose le long de la paroi externe avec thrombose veineuse et embolie pul- 
monaire, inflammation de la veine, perforation de la veine avec 
hémorragie et perfusion dans les différents espaces du médiastin, infec- 
tions disséminées à partir du cathéter et exceptionnellement embolie 
gazeuse [145]. 

La plupart des cathéters sont suffisamment opaques pour être radiologi- 
quement visibles. La position du cathéter est jugée correcte quand l’extré- 
mité siège dans le tronc veineux brachiocéphalique homolatéral, la veine 
cave supérieure ou l'oreillette droite. Toutes les autres positions, dans le 
tronc veineux brachiocéphalique controlatéral, la veine jugulaire interne, 
les veines azygos, les veines mammaires internes ou les veines intercostales 
supérieures sont considérées comme anormales, car la pression veineuse 
centrale ne peut y être correctement mesurée et parce qu'elles peuvent 
favoriser les effets indésirables des médicaments injectés. Une position 
anormale est constatée selon les séries dans 5,3 à 38 % des cas [145, 146, 
147, 148]. Son diagnostic radiologique impose une parfaite connaissance 
de l’anatomie et de l’aire de projection des différentes veines du médiastin 
et du cou, ainsi qu’une bonne connaissance des anomalies congénitales. 
Une position du cathéter dans une veine cave supérieure gauche persistante 
n’est pas considérée comme une position anormale car la pression veineuse 
centrale peut y être correctement mesurée. 

Le cliché de face est habituellement suffisant pour préciser la position 
normale ou anormale du cathéter, mais en cas de doute, des incidences de 
profil ou en oblique, ainsi que l’injection de 2 ou 3 ml de produit de 
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contraste sont nécessaires. Le placement du cathéter dans une veine jugu- 
lire interne à partir d’une veine sous-clavière homolatérale est facilement 
reconnu devant le trajet ascendant dü cathéter vers le cou. Une position 
dans la veine mammaire interne gauche est reconnue devant le trajet verti- 
cal et descendant du cathéter parallèle au bord gauche du sternum. Cette 
position anormale survient habituellement après un abord jugulaire gauche 
ou un abord sous-clavier droit. En cas de doute, le cliché de profil ou en 
oblique postérieur droit permet de repérer la position antérieure du cathé- 
ter restant satellite du bord gauche du sternum [149]. 

Une position dans la veine intercostale supérieure gauche est reconnue 
quand le cathéter longe le bord externe du bouton aortique, après avoir tra- 
versé les veines jugulaire et sous-clavière. Un cathéter placé dans la veine 
hémi-azygos supérieure, après avoir traversé la veine sous-clavière gauche 
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et la veine intercostale supérieure gauche, est reconnu sur une position 
descendante et verticale après avoir longé le contour externe du bouton 
aortique [149, 150] (Figure 23-49), 

Les boucles et les plicatures du cathéter se font habituellement au sein 
des cavités cardiaques. La plicature favorise la survenue d’une rupture 
avec migration du fragment distal. Celui-ci doit être recherché sur l’aire de 
projection cardiaque ou sur celle des artères pulmonaires [147, 1501]. 

Les cathéters veineux thoraciques causent entre 30 et 40 % d’obstructions 
veineuses axillaires ou sous-clavières [151]. Deux types de fhrombose de 
cathéter peuvent survenir. Les plus fréquents sont les thromboses liées à des 
dépôts de fibrine autour des cathéters. Ils sont retrouvés sur environ 42 % 
des patients ayant eu des cathéters veineux. Ces thromboses par dépôts fibri- 
naires ne donnent généralement aucun symptôme, mais des portions du 


Figure 23-46 Mésothéliome malin 
chez un patient traité 16 ans plus tôt 
pour maladie de Hodgkin par 
chimio- et radiothérapie. a et b) Deux 
radiographies thoraciques de face réali- 
sées à 6 mois d'intervalle. En (a), on note 
un petit épanchement pleural gauche. 
En (b), patient présentant des douleurs 
thoraciques d’aggravation progressive. 
Masses pleurales gauches avec diminu- 
tion de volume de l’hémithorax gauche. 
Un angioscanner est demandé pour 
suspicion d’embolie pulmonaire. c- 
f) Coupes tomodensitométriques axiales 
avec injection intraveineuse en bolus de 
produit de contraste en fenêtre médiasti- 
nale (c et d) et reconstruction coronale en 
fenêtres médiastinale (e) et  pulmo- 
naire (f). Absence de foyer pulmonaire 
mais épaississement de la plèvre parié- 
tale et de la plèvre médiastinale gauche 
avec épanchement pleural liquidien et 
nodule scissural gauche. 
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Figure 23-46 (Suite) g-ï) La TEP-TDM au FDG met en évidence une fixation massive du FDG le long de l'épaississement 
pleural gauche et sur l’adénopathie sous-aortique. La biopsie per cutanée de l’épaississement pleural a permis le diagnostic 


de mésothéliome épithélial. 


ss 


thrombus peuvent se détacher et être responsables d’embolie pulmonaire 
quand le cathéter est enlevé. Le second type de thrombose est la thrombose 
murale qui peut obstruer partiellement ou complètement la lumière vascu- 
laire. La prévalence des occlusions de la lumière vasculaire est directement 
reliée à l’ancienneté du cathétérisme. Jusqu'à 73 % des cathéters veineux 
thoraciques peuvent entraîner une thrombose murale après 14 jours. La 
thrombose des veines sous-clavières est habituellement asymptomatique en 
raison du nombre très important des vaisseaux collatéraux à ce niveau. En 
cas de thrombose veineuse thoracique, les signes radiographiques ne sont ni 
sensibles ni spécifiques. Certains signes radiologiques sont toutefois utiles 
chez les patients qui ont un cathéter veineux thoracique. Ces signes sont 
l'élargissement de l’opacité de la veine cave supérieure, ou l'élargissement 
de tout le pédicule vasculaire médiastinal, ou l’apparition récente d’épan- 
chements pleuraux, ou la présence de veines collatérales dilatées telles que 
la crosse de la veine azygos ou la veine intercostale supérieure gauche sur le 
cliché de face, et la dilatation des veines rétrosternales sur le cliché de profil. 

Le diagnostic d’occlusion veineuse est fait sur la phlébographie quand 
il y a une interruption du flux du produit de contraste associée à un rem- 
plissage des veines collatérales. Une obstruction partielle est reconnue 
quand la phlébographie montre un rétrécissement de la lumière ou des 
défauts de remplissage veineux entourés par du produit de contraste qui 
rejoint la veine cave supérieure. Une obstruction complète de la veine peut 
toutefois être due à une compression extrinsèque qui induit une throm- 
bose. Il est impossible sur la phlébographie de différencier une thrombose 
récente d’une thrombose ancienne. 

L'écho-Doppler est une technique précise et non invasive. La throm- 
bose est vue comme un défaut de remplissage échogène qui est souligné 
sur l'imagerie Doppler à cause du flux circulant autour du caïillot. Une 
veine entièrement obstruée ne présente aucun signal Doppler. Malheureu- 
sement, l’écho-Doppler ne permet pas de détecter de manière fiable les 
thromboses partielles, de différencier des vaisseaux normaux de veines 
collatérales dilatées, et n’est pas fiable dans l’imagerie de la portion 
moyenne des veines sous-clavières et de la veine cave supérieure. 

La tomodensitométrie peut être utilisée pour le diagnostic d’obstruction 
veineuse du médiastin et du défilé cervicothoracique. Une injection bibra- 
chiale est recommandée en utilisant un produit de contraste peu concentré 
pour éviter les artefacts. Les images mettent en évidence le siège de l’obs- 
truction qui permet de différencier une thrombose intrinsèque d’une com- 
pression extrinsèque et de mettre en évidence les vaisseaux collatéraux 
principaux. La tomodensitométrie peut toutefois manquer de petits 
thrombi non occlusifs. 

L’IRM a été utilisée pour évaluer la perméabilité des veines médiasti- 
nales et du défilé cervicothoracique. Elle a toutefois ses limites. Les 
sources d'erreur potentielle sont le caillot non occlusif, l’occlusion stricte- 
ment localisée et les corps étrangers métalliques. 
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Les perforations par le cathéter sont des complications rares mais qui 
doivent être évoquées sur des anomalies radiologiques. Une augmentation 
brutale de la silhouette cardiaque par comparaison aux clichés antérieurs 
doit faire craindre la survenue d’un hydro- ou d’un hémopéricarde. La 
confirmation de l’épanchement et de l’effraction par le cathéter peut être 
obtenue par échotomographie. Un élargissement du médiastin supérieur doit 
faire craindre l'apparition d’un hydro- ou d’un hémomédiastin, l'apparition 
récente et brutale d’un syndrome pleural, celle d’un hydro- ou hémothorax. 
Un syndrome de masse extrapleural situé à l’apex pulmonaire fera craindre 
la survenue d’un hématome pariétal par ponction du pédicule sous-clavier. 
Une clarté gazeuse médiastinale se projetant en regard de l'arc moyen 
gauche signe l’embolie gazeuse [152]. La clarté a souvent une forme en clo- 
che, l’air venant mouler le toit du tronc de l'artère pulmonaire. 

Le diagnostic de thrombose septique liée à la présence d’un cathéter 
peut être fait sur un examen tomodensitométrique lorsque les bulles d'air 
sont mises en évidence au sein d’un thrombus à l’intérieur de la lumière 
d’une veine cave ou des troncs veineux innominés, des veines sous-cla- 
vières et/ou jugulaires [153]. Le diagnostic de thrombose veineuse est 
aussi facilité par la mise en évidence d’une opacification des réseaux vei- 
neux collatéraux [154]. 


7 





Figure 23-47 Sténose trachéale après trachéostomie. Coupe tomodensi- 
tométrique avec reconstruction sagittale de la trachée en fenêtre parenchyma- 
teuse. La sténose est localisée au niveau de la stomie (flèche), à quelques 
centimètres au-dessous de la carène. 
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| 18 Sténose à l’origine de la bronche souche gauche dans les jours qui ont suivi des manœuvres endoscopiques trachéales difficiles. 
Coupe tomodensitométrique axiale passant par la carène en fenêtre parenchymateuse (a). Reconstruction coronale oblique de la trachée et des bronches proxi- 
males en projection d'intensité minimale (b) et reconstruction 3D du contenu aérique de l’arbre tracéhobronchique en vue frontale (€). On note l’irrégularité de 
la surface interne de la lumière de la bronche souche gauche près de son origine avec une sténose courte et irrégulière à moins de 1 cm de l’origine de la bronche 


souche gauche (flèche). 





qure 23-49 Mauvaise position d’un cathéter veineux de perfusion pour chimiothérapie. Clichés de face (a) et de 
profil (b). Le cathéter (têtes de flèche) est introduit par la veine sous-clavière gauche. Il suit le trajet de la veine intercostale 


supérieure gauche, puis celui de la veine hémi-azygos supérieure. 


Cathéters de Swan-Ganz 


Ils sont placés dans l’artère pulmonaire et exposent à des complications 
propres. La position du cathéter doit être contrôlée plusieurs fois au cours 
des 24 à 72 premières heures. L’extrémité distale doit être située dans les 
artères pulmonaires tronculaires ou les artères lobaires, et le ballonnet doit 
être dégonflé, Une position trop basse au voisinage des valves pulmo- 
naires expose aux troubles du rythme. Une position trop distale dans une 
artère segmentaire ou au-delà expose à l’obstruction d’une petite artère 
pulmonaire, qui conduit en quelques heures à l’infarctus pulmonaire péri- 
phérique. Ce type de complications obstructives est d'autant plus à 
craindre que le ballonnet reste par inadvertance en inflation [155]. Un 
pseudo-anévrysme artériel pulmonaire peut se constituer au siège de la 
perforation et se présenter radiologiquement comme un nodule pulmo- 
naire récemment apparu. Le diagnostic est confirmé par la tomodensito- 
métrie avec injection de produit de contraste en bolus, montrant le 
remplissage du faux anévrysme, parfois partiellement rempli par une 
thrombose murale et parfois entouré d’un halo d’opacité en verre dépoli 
traduisant la suffusion hémorragique [156] (Figure 23-50). Des boucles 
sont à redouter car elles exposent à la formation de nœuds qui nécessitent 
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l'extraction pure et simple du cathéter ou le dénouement préalable par des 
techniques instrumentales [157]. 


Cathéter de Hickman 


Certains cathéters de chimiothérapie (cathéter de Hickman) peuvent, 
après ablation, laisser dans les plans sous-cutanés de la paroi thoracique 
antérieure, en latérosternal, une petite masse détectable sur les examens 
tomodensitométriques de contrôle. Ces masses sont impossibles à diffé- 
rencier d’une métastase pariétale sous-cutanée, telle que celle observée au 
cours des bilans de nombreuses tumeurs malignes. La topographie particu- 
lière du nodule dans le second ou troisième espace intercostal antérieur, le 
long de la ligne médioclaviculaire, permet de les identifier. L'absence 
d’autre masse sous-cutanée est aussi un argument en faveur du diag- 
nostic [158, 159]. 


Leur position est appréciée par le cliché de face. Après un pneumo- 
thorax, l'extrémité du drain doit, pour assurer un drainage optimal, être 
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Figure 23-50 Faux anévrysme artériel pulmonaire post-traumatique (cathéter de Swan-Ganz) chez un patient sternotomisé. a et b) Coupes tomo- 
densitométriques axiales passant par l’artère pulmonaire droit sans injection de produit de contraste en fenêtres médiastinale (a) et parenchymateuse (b). Présence 
d'un nodule pulmonaire ovalaire, à limites nettes et régulières, mesurant entre 2 et 3 cm, siégeant dans le lobe moyen et entouré de verre dépoli. Épanchement 
pleural liquidien bilatéral. e et d) Coupes tomodensitométriques axiales en fenêtre médiastinale avec injection intraveineuse de produit de contraste. La partie 
circulante de l’anévrysme artériel (flèche) est connectée à une branche artérielle pulmonaire lobaire moyenne et est entourée d’une portion importante de throm- 
bose pariétale. Épanchement pleural liquidien bilatéral. e et ) Angiographie pulmonaire sélective droite et cathéter sélectif de l’artère segmentaire du lobe moyen 
avec opacification du faux anévrysme. 


placée dans la partie supérieure de l’hémithorax. Inversement, pour le 
drainage d’un épanchement liquidien, le cathéter doit être placé dans la 
portion inférieure de l’hémithorax et surtout être placé au sein de la col- 
lection pleurale. Une mauvaise position du drain est fréquemment ren- 
contrée ; elle est très souvent la cause d’un drainage inefficace. 
Plusieurs clichés sont souvent nécessaires pour corriger la position de 
l'extrémité distale du cathéter ou pour placer dans la collection à drai- 
ner. L’incidence de profil est souvent bien utile [160, 161]. La tomoden- 
sitométrie est l’exploration la plus performante pour reconnaître une 
mauvaise position du drain, en particulier dans les scissures et pour 
repérer la topographie exacte de la ou des collections pleurales rési- 
duelles à drainer [162]. 

La torsion du lobe moyen est une complication très rare qui peut surve- 
nir après l'évacuation d’un épanchement liquidien ou gazeux. Des modifi- 
cations de volume contenant-contenu peuvent favoriser la torsion du 
pédicule bronchovasculaire lobaire moyen et entraîner une congestion vei- 
neuse, suivie d'une souffrance ischémique du lobe. Il s’agit d'une urgence 
diagnostique et thérapeutique du fait du risque de nécrose avec complica- 
tion septique. Radiologiquement, le lobe est mal positionné et en hyperex- 
pansion avec déplacement et bombement des scissures. Il se présente avec 
des condensations parenchymateuses ou du verre dépoli avec crazy paving 
dû à la congestion veineuse des lymphatiques avec suffusion hémorra- 
gique. L’injection intraveineuse de produit de contraste peut mettre en évi- 
dence le rehaussement du pédicule vasculaire. L’endoscopie confirme le 
diagnostic et le traitement en urgence est la chirurgie pour détorsion plus 
ou moins résection ou fication du lobe [163]. 


Cathéters de drainage médiastinaux 


o 


Es sont souvent placés après chirurgie du médiastin en position verti- 
cale et rétrosternale sortant habituellement au-dessous du sternum. Les 
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drains peuvent se compliquer d’obstruction ou de positions anormales 
[162]. Toute anomalie de position peut être repérée par les clichés de 
thorax de face et de profil et la tomodensitométrie. Une obstruction du 
cathéter peut être liée à son incorporation dans une agrafe de sterno- 
tomie [161]. 


Emboblies artérielles pulmonaires 
de matériel thérapeutique 


Une embolisation accidentelle de matériel thérapeutique dans les artères 
pulmonaire peut survenir dans plusieurs circonstances. Deux seront rap- 
portées dans ce chapitre : 

— la cimentoplastie osseuse dans le traitement des tumeurs osseuses et/ 
ou de l’ostéoporose (vertébroplastie) [164]. Lors de l'injection de ciment 
dans la vertèbre ou la lacune osseuse, il peut y avoir un passage inopiné de 
ciment liquide dans une veine, et ce passage peut être responsable d’une 
embolisation de ce matériel au sein des artères pulmonaires. Ces embolies 
artérielles pulmonaires sont visibles en radiographie standard et surtout en 
tomodensitométrie ; 

- l'embolisation des varices œsophagiennes et gastriques sous 
endoscopie, dont le principe est d’injecter dans ces varices du N-butyl- 
2-cyanoacrylate (Histoacryl®) ou du butyl-2-cyanoacrylate (Glubran®) 
associé au lipiodol. Normalement, ce produit se solidifie instantané- 
ment au contact du sang. Le lipiodol retarde sa polymérisation et 
permet une surveillance radiologique de sa diffusion en fluoroscopie 
pendant la procédure. La migration ou la diffusion de la colle vers les 
veines de drainage périgastriques peut faire que cette colle rejoigne 
inopinément la circulation systémique, puis les cavités cardiaques 
droites pour, enfin, s’impacter dans des branches artérielles pulmo- 
naires [165] (Figure 23-51). 
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Pauline Stell, Joseph Azran, Robert Carlier et Pascal Lacombe 


Les traumatismes thoraciques dus aux accidents de la circulation 
occupent la première place parmi les causes de décès d’enfants et d'adultes 
jeunes. Les accidents du travail viennent en seconde position, enfin les acci- 
dents de sport. Au niveau thoracique, chaque compartiment, paroi, plèvre, 
parenchyme pulmonaire, cœur, médiastin ou diaphragme, peut être le siège 
d’une lésion source d’une décompensation respiratoire et/ou cardiovascu- 
laire immédiate ou retardée. Les associations lésionnelles thoraciques, a for- 
tiori si elles s’intègrent dans le cadre d’un polytraumatisme, peuvent être à 
l’origine de complications en cascade qu’il convient de prévenir par un dia- 
enostic immédiat où l’imagerie non invasive a une place prépondérante. Des 
lésions associées se rencontrent en effet dans 70 à 90 % des cas parmi les- 
quelles des lésions cérébrales et abdominales dans 30 % des cas. Les trau- 
matismes thoraciques sont directement ou indirectement responsables de 
25 % des décès post-traumatiques. 

Le pronostic des patients traumatisés thoraciques dépend de plusieurs 
facteurs : 

_ Ja sévérité des lésions du thorax, majorée en cas de polytraumatisme ; 

_ le délai nécessaire au transport des patients dans un centre d'urgence 
approprié ; considérablement raccourci par les transports héliportés ; 

— Je diagnostic immédiat des lésions thoraciques par une équipe médi- 
cochirurgicale d’urgence entraînée à appliquer les gestes thérapeutiques 
sur le lieu de l'accident, s'appuyant sur des moyens d'imagerie comme 
l'échographie [166, 167]. 

La prise en charge préhospitalière débute par une analyse rapide des cir- 
constances de survenue (cinétique violente, décélération brutale), par 
l'étude des antécédents cardiopulmonaires du blessé, et par le retentisse- 
ment hémodynamique et respiratoire. Les critères de Vittel permettent le 
triage des traumatisés vers un centre hospitalier approprié en fonction des 
constatations immédiates, centre avec neurochirurgie, chirurgie cardiotho- 
racique, maxillofaciale… 

Les trois critères majeurs de mortalité sont : 

— une pression artérielle systolique inférieure à 65 mmHe ; 

— un score de Glasgow de 3 ; 

— une saturation en oxygène inférieure à 80 % ou imprenable. 

Dans l’ambulance médicalisée, les premiers gestes d'urgence sont pra- 
tiqués. Les priorités de la réanimation sont les détresses circulatoire, respi- 
ratoire et neurologique. L'échographie a une place croissante sur les lieux 
de l'accident pour la détection des épanchements pleuropéricardiques ou 
abdominaux et des lésions viscérales [166, 167]. Le centre hospitalier vers 
lequel est dirigé le malade doit disposer d’un plateau d'imagerie opéra- 
tionnel 24 heures sur 24, permettant de pratiquer l’imagerie standard, 
l'échographie, l’angioscanner et la radiologie interventionnelle. L'accueil 
du traumatisé grave se fait selon des protocoles bien établis, mis en œuvre 
par une équipe entraînée, coordonnée par le médecin réanimateur. En 
fonction du niveau de gravité, et selon le caractère stable ou instable du 
malade, la place de l’imagerie et sa planification seront définies : pour les 
malades les plus graves, qui ne représentent que quelques cas par an, c'est 
le service d'imagerie qui va vers le malade : le bilan en salle de déchocage 
comportera des radiographies du thorax, du rachis cervical, du bassin et 
une échographie rapide dite fast ultrasoud. Cette dernière a un seul objec- 
tif la détection des épanchements avec la règle des quatre « P » : plèvre, 
poumon, péricarde, péritoine. Le but étant le drainage en urgence. Pour les 
cas moins graves (malades stables ou stabilisés), qui représentent la majo- 
rité des patients, c’est le malade qui va vers le service d'imagerie. Le bilan 
est dominé par l’angioscanner et l’échographie transthoracique, plus rare- 
ment transæsophagienne. Pour les cas les moins graves, l’imagerie stan- 
dard peut suffire. 

Malgré ses insuffisances prouvées en termes de sensibilité et surtout de 
spécificité, la radiographie standard du thorax réalisée en décubitus à 
l’admission en salle de déchocage reste une base diagnostique fondamen- 
tale. Maïs, son indication dit être contrôlée et sa lecture assurée pour 
qu’elle conserve une véritable utilité diagnostique [168]. En revanche, en 
présence de signes de gravité ou en cas de polytraumatisme, l'angioscan- 
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Figure 23-51 Embolies artérielles d'Histoacryl° accidentelles lors d’une 
embolisation de varices gastriques pour hémorragie digestive dans un 
contexte de cirrhose avec hypertension portale. a) Radiographie de face 
centrée sur l’hémithorax. Les flèches marquent la présence d’opacités linéaires 
multiples se projetant dans les portions médullaires du champ pulmonaire 
gauche. 


ner est la pierre angulaire du diagnostic pour une évaluation lésionnelle 
exhaustive, tous organes confondus, à la recherche de lésions potentielle- 
ment létales [169, 170, 171, 172, 173, 174]. Le rôle de l’IRM reste encore 
très limité compte tenu des contraintes techniques, mais l'imagerie ultrara- 
pide disponible actuellement peut s'avérer utile notamment dans les 
lésions vasculaires. 

Cette prise en charge diagnostique s’intègre dans une démarche pluri- 
disciplinaire où l’équipe médicochirurgicale doit pouvoir également traiter 
les lésions thoraco-abdomino-pelviennes, orthopédiques et maxillofa- 
ciales. 

Nous envisagerons successivement les lésions des différents comparti- 
ments du thorax, leur mécanisme physiopathologique, les associations 
lésionnelles et les principaux signes radiologiques, échographiques et 
tomodensitométriques. 


Lésions de la paroi thoracique 


Chez l'adolescent ou l’adulte jeune, le squelette thoracique est souple, 
déformable, et les fractures costales moins fréquentes que chez le sujet 
âgé ; mais la déformation de la paroi favorise la transmission des forces du 
traumatisme vers les viscères sous-jacents expliquant la fréquence élevée 
des lésions associées [1751]. À l'inverse, chez le sujet d'âge mûr, les frac- 
tures costales sont fréquentes ; elles absorbent en partie l'énergie du trau- 
matisme, épargnant dans une certaine mesure les organes sous-jacents. En 
pratique, les lésions pariétales ne sont pas toujours proportionnelles à 
l'importance du traumatisme et il n’existe pas non plus de parallélisme 
entre la gravité des lésions pariétales et viscérales [176, 1771. 
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Figure 23-51 (Suite) b-g) Coupes tomodensitométriques axiales centrées sur l’hémithorax gauche en fenêtre médiastinale sans injection de produit de contraste. 


Présence de multiples moules opaques dans les artères pulmonaires segmentaires et sous-segmentaires (b-e) dans une veine péri-œsophagienne (f) et au sein des 


varices gastriques (g). 


Ces lésions de la paroi thoracique ont une gravité immédiate en raison 
de leur répercussion directe sur les organes sous-jacents thoraciques ou 
abdominaux et sur la mécanique ventilatoire (ventilation paradoxale d’un 
volet thoracique) et une gravité retardée en raison de leur caractère dou- 
loureux : la douleur d’une fracture costale altère pendant des semaines 
l'efficacité de la toux, ce qui favorise l'encombrement bronchique et ses 
complications comme les troubles de ventilation et les infections tra- 
chéobronchiques, potentiellement graves chez le patient âgé, broncho- 
pathe chronique ou insuffisant cardiaque. 


Fracture de côte 


Une fracture de côte siège soit en regard du point d'impact, soit à dis- 
tance par déformation secondaire de l’ensemble ou d’une partie de la paroi 
thoracique. Ainsi, un impact latéral peut induire soit une fracture directe 
de l’arc moyen de la côte, soit une fracture indirecte de l’arc antérieur ou 
de l’arc postérieur. La fréquence de ces fractures est de 48 % dans la série 
de Ribet portant sur 803 cas et de 34 % dans notre série de 383 cas [178]. 

Le diagnostic de fracture de côte ou d’un cartilage chondrosternal est cli- 
nique. La fracture en elle-même n’a pas de gravité propre à l'exception du 
patient présentant un volet costal. Aussi, l'examen radiologique a un double 
but. Le premier est de confirmer un diagnostic de fracture unique où multi- 
ple, l'intérêt étant alors de disposer d’un document ayant une valeur médico- 
légale. Le deuxième est de détecter une lésion traumatique sous-jacente, soit 
au niveau thoracique par le cliché standard du thorax ou la tomodensitomé- 
trie, soit au niveau abdominal par l'échographie ou la tomodensitométrie. Le 
gril costal sera étudié par un cliché de face d'ensemble et des clichés en 
oblique d’un hémithorax, voire des clichés localisés. L’incidence oblique 
postérieure du côté de la lésion permet l’étude des arcs postérieurs et axil- 


laires. L’oblique inverse apprécie l’arc antérieur de la côte, en sachant que] 
portion cartilagineuse n’est pas analysable radiologiquement. Les côte 
basses sont examinées soit en inspiration profonde avec des constantes di 
thorax osseux, soit en expiration avec des constantes d’abdomen. 

Le diagnostic radiologique de fracture de côte est facile en théorie. E: 
pratique, les fractures costales ne sont diagnostiquées que dans 18 % des ca 
des séries autopsiques, La fracture se traduit par une solution de continuit 
de la corticale de la côte soulignée par une ligne radiotransparente vertical 
ou oblique à bords irréguliers, parfois associée à un décalage des deux frag 
ments, ce qui entraîne la formation d’une zone hyperdense. Plus rarement, 1: 
solution de continuité n’est pas visible et il n’existe qu’un changement bruta 
de courbure costale, ou une opacité extrapleurale centrée sur l’anomalie cos 
tale, traduisant un hématome périfracturaire. Plutôt que de multiplier les 
incidences à la recherche d’un trait de fracture qui est hautement vraisem: 
blable sur les données de l’examen clinique, il est plus utile de réaliser ur 
cliché quelques jours plus tard ; en effet, le cal fracturaire se densifie pro- 
gressivement et sa visibilité est alors facilitée. L'échographie, guidée par le 
clinique (souvent douleur à un point bien précis), permet de diagnostiquer 
une fracture costale, en mettant en évidence une solution de continuité de la 
corticale osseuse hyperéchogène. Le diagnostic radiographique rétrospectif 


_de fractures costales passées inaperçues est fréquent chez le polytraumatisé. 


Les fractures des côtes supérieures se rencontrent principalement dans 
les traumatismes violents, accessoirement après des efforts de soulèvement. 
L'orifice supérieur du thorax est en effet très rigide, et une fracture 
implique une déformation importante. Elles s'associent fréquemment, 
d’une part, à des fractures de la clavicule et à des luxations de l’articulation 
sternoclaviculaire, d'autre part, à des lésions vasculonerveuses (plexus bra- 
chial, aorte isthmique, pédicule sous-clavier) et classiquement tra- 
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‘héobronchiques. Des lésions vasculaires sont rencontrées en moyenne 
lan 6,6 % des cas de fractures de côtes supérieures ; pour certains auteurs, 
“incidence est la même qu’il y ait ou non une fracture costale supérieure. 
es lésions des voies aériennes supérieures surviennent dans moins de 2 Z 
jes fractures costales supérieures ; en revanche près de 90 % des ruptures 
rachéobronchiques présentent au moins une fracture costale supérieure. 

La présence de fractures de côtes basses est synonyme de traumatisme 
horaco-abdominal. Si l’impact est latéralisé à droite, on pourra craindre 
me lésion associée du foie, de la coupole droite et du rein. À gauche, on 
echerchera une rupture de rate, du rein et de la coupole. Un choc frontal 
volant) peut avoir des conséquences graves au niveau du cœur, du dia- 
hragme, de la région pancréaticoduodénale et du foie. Dans tous les cas, 
les fractures multiples, affectant les zones d'insertion des digitations du 
liaphragme, altèrent la fonction diaphragmatique. 

Chez l’enfant, les fractures costales sont rares. Avant l’âge de cinq ans, 
l est nécessaire d'envisager un syndrome des enfants battus ; les fractures 
iègent préférentiellement sur l’arc postérieur et sont volontiers d’âge dif- 
érent, Chez les patients alcooliques, il a été remarqué une fréquence de 
ractures des côtes moyennes et basses, d’âge différent, secondaires aux 
hutes (syndrome du comptoir). 

La topographie des fractures costales est différente chez le conducteur 
t le passager, en rapport avec la ceinture de sécurité. Chez le passager, 
Iles intéressent les côtes supérieures droites, le sternum et les côtes basses 
"auches. C’est l’inverse chez le conducteur. 

Les luxations sternoclaviculaires sont de diagnostic clinique. L’extré- 
nité interne de la clavicule peut être déplacée vers l’avant ou vers l’arrière, 
n profondeur. Dans ce dernier cas, le fragment claviculaire peut devenir un 
gent vulnérant sur l'aorte ou l’origine des troncs supra-aortiques. 

L'évolution d’une fracture de côte se fait vers la densification progres- 
ive du cal osseux. Les consolidations en position vicieuse et les synos- 
oses post-traumatiques sont fréquentes. Les ostéites et les pseudarthroses 
ont rares au même titre que les névralgies intercostales. Quant aux com- 
lications vasculaires, rupture des artères intercostales ou de leurs 
ranches, elles peuvent nécessiter un geste d’embolisation. 


folet thoracique 


Les fractures costales multiples sont parfois responsables d’un volet 
horacique qui se définit par l’existence d’un double trait de fracture sur au 
noins trois côtes adjacentes ou d’un trait double sur l’arc antérieur de trois 
ôtes symétriques par rapport au sternum. Les volets thoraciques consti- 
uent les lésions pariétales les plus sévères. Leur morbidité est liée à la gra- 
ité des lésions sous-jacentes qui s’intègrent dans le cadre du 
olytraumatisme, au retentissement Sur la mécanique ventilatoire et à l’âge 
lu patient. 

On distingue trois types topographiques de volets : 

— le volet latéral où la ligne de fractures se situe de part et d’autre de la 
jgne axillaire moyenne, avec ses variantes antéro- ou postérolatérales, le 
lus fréquent ; 

— le volet antérieur par fractures étagées de part et d’autre du sternum, 
ouvant intéresser les cartilages chondrosternaux et le sternum lui-même ; 

— et le volet postérieur, plus stable, où les lignes de fractures se situent 
ntre la ligne axillaire moyenne et la colonne vertébrale. 

Selon leur déplacement on peut différencier trois variétés : 

— le volet engrené dont les fragments accrochés les uns aux autres per- 
nettent le maintien de la rigidité de l’ensemble de la paroi ; ce type de 
olet est instable et peut se désengrener secondairement à l’occasion d’un 
ffort de toux, par exemple lors des aspirations endobronchiques ; 

— le volet impacté se définit comme un enfoncement permanent vers 
intérieur du thorax d’un pan de la paroi du thorax avec compression du 
oumon sous-jacent et risque d'insuffisance respiratoire restrictive s’il 
est pas réduit ; 

— le volet mobile, c’est-à-dire désolidarisé du reste de la paroi, est res- 
onsable d’une ventilation paradoxale avec une dépression pariétale inspi- 
atoire. 

Le diagnostic de volet thoracique est difficile, cliniquement si le volet est 
ngrené, radiologiquement s’il intéresse les cartilages costaux antérieurs, ou 
s articulations costovertébrales. La tomodensitométrie, grâce aux recons- 
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Figure 23-52 Fractures de côtes. Tomodensitométrie  thoraco-abdomino- 
pelvienne avec reconstruction en rendu volumique du squelette osseux en vue 
postérieure. Multiples fractures costales. Noter le décalage des deux fragments 
de la 9° côte droite (Flèche), 


tructions MPR, aux reconstructions MIP et au rendu volumique (VRT), 
permet une analyse précise des fractures (Figures 23-52 et 23-53). En outre, 
malgré la polypnée, elle permet une évaluation des hématomes de paroi, des 
complications pleuropulmonaires et des autres lésions associées au volet. 
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Figure 23-53 Fractures cartilagineuses. Tomodensitométrie avec injection 
de produit de contraste. Reconstruction coronale en mode MPVR : fractures 
des cartilages chondrosternaux gauches sans lésion du pédicule artériel mam- 
maire interne. 
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Fractures du sternum 


Les fractures sternales sont retrouvées dans 8 à 10 % des traumatismes 
thoraciques, témoignant d’un traumatisme direct. Elles peuvent être iso- 
lées, touchant le manubrium ou surtout le corps du sternum, associées à un 
volet thoracique antérieur, impliquant les cartilages antérieurs, ou à une 
disjonction sternoclaviculaire antérieure ou postérieure. La meilleure inci- 
dence radiologique standard est le profil en cas de décalage des fragments 
ou les trois quarts s’il n’y a pas de décalage. En cas de déplacement 
minime, les fractures sternales peuvent être méconnues. Les reconstruc- 
tions tomodensitométriques multiplanaires sont idéales pour les identifier 
(Figure 23-54). Il n’est pas rare que ces fractures provoquent, par le biais 
d’un hématome fracturaire diffusant dans le médiastin antérieur, un élar- 
gissement du médiastin sur l'incidence radiographique standard de face. 
L'association à une rupture de l’artère thoracique interne ou de ses 
branches, à des lésions aortiques, cardiaques ou diaphragmatiques, 
explique la morbidité élevée de ces fractures sternales. 


Fractures de la clavicule et de l’extrémité supérieure 
de l’humérus 


De diagnostic clinique, cette fracture fréquente n’entraîne de complica- 
tions que dans les localisations parasternales avec déplacement postérieur. 
Dans les traumatismes latéraux de la ceinture scapulaire, le déplacement 
médial d’un fragment claviculaire peut être vulnérant sur les vaisseaux 
brachiocéphaliques, la trachée et l’œsophage. De même, la fracture luxa- 
tion de la tête humérale peut entraîner des fractures costales par impaction. 


Fractures de la scapula 


Elles témoignent fréquemment d’un traumatisme sévère avec écrase- 
ment de la racine du membre (Figures 23-55 et 23-56). Les hématomes ou 
les lésions vasculaires y sont souvent associés. Une dislocation scapulo- 
thoracique représente une des formes les plus graves de traumatisme de la 
scapula. On observe sur l’imagerie standard un déplacement latéral de 
2 em ou plus du bord médial de la scapula par rapport à la ligne des épi- 
neuses, comparativement au Côté Opposé. 


Lésions traumatiques du rachis thoracique 


Les fractures vertébrales surviennent lors de traumatismes avec impor- 
tante décélération. Elles siègent préférentiellement à la jonction thoraca- 
abdominale, mais les fractures sont multiples dans 10 % des cas. Leur 
détection directe sur le cliché standard est difficile si le cliché est insuffi- 
samment pénétré et s’il n’existe pas de décalage ou de désaxation du 
rachis. À l'inverse, le saignement autour de la fracture du rachis dorsal 
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Figure 23-54 Fracture du sternum. Tomoden- 
sitométrie avec injection de produit de contraste 
et reconstruction sagittale médiane (a) et coro- 
nale avec projection d’intensité maximum (b). 
Fracture sternale basse avec hématome et 
emphysème pré- et rétrosternal. Noter l’interrup- 
tion de l’artère thoracique interne droite (flèche). 


provoque un déplacement de la plèvre médiastinale et un aspect de fuseai 
paravertébral qui permet un diagnostic indirect. La tomodensitométri 
permet de faire un bilan lésionnel précis (Figure 23-57). En cas de dépla 
cement important des fragments vertébraux (fracture luxation), signalon 
la possibilité, outre des complications médullaires dans 60 % des cas, d 
brèche méningée source de pseudo-méningocèle, et de plaie du canal tho 
racique, à l’origine d’un chylothorax post-traumatique ou d’une lympho 
cèle médiastinale, complications rares. 


Hématomes de la paroi thoracique 


L’hématome fracturaire costal se manifeste par une opacité extrapleural 
centrée sur la lésion osseuse. L'évolution se fait vers la régression ou la cal 
cification. En cas de fractures étagées, l’image de l’hématome extrapleur: 
peut simuler un hémothorax. La distinction entre hématome fracturaire € 
hémothorax est facilitée par la présence d’un pneumothorax. Les grand 
dégâts pariétaux thoraciques se compliquent généralement d'un hématom 
qui intéresse les différentes couches musculaires ainsi que les espaces inter 
costaux (Figure 23-58). Si l’hématome est important, il provoque une dimi 
nution de transparence qu'il ne faut pas attribuer à tort à un hémothorax ; 1 
risque serait, en posant un drain, de faire une effraction de la plèvre et d 
léser le poumon, ce qui pourrait avoir de graves conséquences si le malad 
est mis sous ventilation assistée en pression positive. Ces hématomes parfoi 
extensifs peuvent être dus à la rupture de rameaux perforants des artère 
intercostales que l’on peut être amené à emboliser. 

À côté des hématomes, rappelons la grande fréquence de l’emphysèm 
de la paroi thoracique. S’il est localisé, il signe une effraction de la plèvr 
et du poumon, donc la présence d’un pneumothorax. S'il est étendu o 
bilatéral et symétrique, il correspond généralement à la diffusion d’u 
pneumomédiastin (Figure 23-59). De diagnostic clinique et radiologiqu 
facile, l'emphysème pariétal peut gêner l’interprétation du cliché de thora 
et empêcher l'exploration ultrasonore. Citons enfin les exceptionnelle 
hernies pulmonaires à travers un espace intercostal, dont les élément 
fibromusculaires ont été déchirés lors du traumatisme (Figure 23-60). 


Traumatismes pleuraux 


. Pneumothorax 


Un pneumothorax est présent chez 30 à 40 % des traumatisés thora 
ciques. Par ordre de fréquence, cette lésion vient en seconde positio 
après les fractures de côtes. L'air présent dans la cavité pleurale provier 
d’une perforation ou d’une lacération de la plèvre viscérale et du parer 
chyme adjacent, fréquemment induite par une fracture costale, parfoi 
par un geste de réanimation comme la pose d’un cathéter centra 
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Figure 23-55 Dislocation scapulothoracique droite post- 
traumatique. Tomodensitométrie en coupe axiale (a) et recons- 
tructions coronale (b) et sagittale (c). Fracture de la ceinture 
scapulaire droite avec enfoncement intrathoracique de la tête 


humérale. 


cs | 





Figure 23-56 Lésions pariétales, hématomes pulmonaires multiples. a) Radiographie de face, patient en décubitus dorsal, rayon vertical. Fracture du 
pilier de la scapula (flèche courbe) et de l’arc moyen de la 8° côte droite. Les opacités alvéolaires confluentes du lobe inférieur témoignent d’une contusion 
pulmonaire traumatique. Une image bulleuse mal limitée est vue au sein de la contusion (têtes de flèches). b) Radiographie prise en position assise, rayon hori- 
zontal. Les changements de courbure des arcs postérieurs des 6° et 7° côtes droites (flèche courbe) sont la traduction d’une fracture sans solution de continuité 
décelable. Trois niveaux hydro-aériques (flèches), vus au sein de l’importante contusion du lobe inférieur, traduisent la présence de trois déchirures internes du 
poumon, partiellement remplies d’air. c) Radiographie effectuée en position debout quelques jours après le traumatisme. Les déchirures internes du poumon sont 
totalement remplies de sang, deux d’entre elles sont bien visibles (flèches). La troisième a des contours mal définis. 
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Figure 23-57 Fracture du rachis thoracique. Coupe tomodensitométrique 
axiale non injectée (a) et reconstruction sagittale médiane (b) en fenêtre 
osseuse. Fracture comminutive costovertébrale T4 avec comblement canalaire 
par des esquilles osseuses. Éclatement de T4 avec recul du mur postérieur et 
angulation rachidienne cervicothoracique. Épanchements pleuraux liquidiens 
bilatéraux. 


L'évolution sous traitement (repos, exsufflation ou drainage) permet de 
faire la distinction entre les déchirures pleuropulmonaires peu impor- 
tantes où le pneumothorax va régresser rapidement, et les lacérations 
plus profondes où l’épanchement ne tarit pas. D’autres causes doivent 
être envisagées en cas de pneumothorax massif comme une fracture de 
l'arbre trachéobronchique ou, en cas de suppuration rapide, une rupture 
œsophagienne, éventualité exceptionnelle, mais trompeuse et gravis- 
sime. La gravité d’un pneumothorax peut être immédiate s’il est bilatéral 
ou compressif, ou retardée puisque l’évolution d’un pneumothorax est 
fréquemment imprévisible et capricieuse (déplacement secondaire d’une 
fracture costale). En raison des répercussions graves qu’il peut avoir sur 
les fonctions respiratoires et cardiovasculaires, le pneumothorax sous 
tension doit faire l’objet d’un drainage immédiat. Devant un trauma- 
tisme fermé violent du thorax, un pneumothorax peut survenir sans frac- 
ture costale, en particulier chez les enfants et les adolescents. 

L'auscultation et le cliché standard sont les moyens habituels du dia- 
gnostic. Les signes de pneumothorax sont bien connus. Ils dépendent de 
son volume et de la position du patient lors de la prise du cliché. Le pneu- 
mothorax se traduit par la visibilité anormale de la ligne opaque et fine de 
la plèvre viscérale vue tangentiellement, séparée de la paroi thoracique par 
une clarté homogène dépourvue de structure parenchymateuse. Les diffi- 
cultés du diagnostic sont différentes selon que le patient est en position 
debout ou assise, ou en position couchée. 
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En position verticale, le poumon repose sur le diaphragme et le décolle- 
ment prédomine à l’apex. Ce décollement intéresse également la plèvre 
médiastinale et il n’est pas rare de constater des localisations sous-pulmo- 
naires où l’air reste emprisonné sous la face inférieure du poumon. Le col- 
lapsus passif du poumon prédomine dans les zones les plus éloignées du 
hile et dans les zones indemnes de troubles de compliance. À ces signes 
pleuraux s'associe volontiers une hypovascularisation homolatérale qui 
tend à majorer l’asymétrie de transparence entre les deux champs pulmo- 
naires. Le pneumothorax s'accompagne, outre du collapsus pulmonaire 
homolatéral passif, d’un déplacement médiastinal controlatéral en expira- 
tion. Le déplacement controlatéral net du médiastin en inspiration signe le 
pneumothorax sous tension. 

Lorsque le pneumothorax est abondant et que le parenchyme est 
indemne de contusion, la rétraction parenchymateuse peut être complète ; 
le moignon pulmonaire est opaque, fixé à ses attaches hilaires que sont la 
bronche souche, véritable axe de soutien du hile, et le ligament triangu- 
laire. Une telle rétraction pulmonaire peut être incomplète dans la rupture 
d'une bronche souche : mais, dans ce cas, le poumon, ayant rompu son 
squelette bronchique rigide, tombe dans la cavité pleurale, se projetant net- 
tement au-dessous de son niveau habituel tout en conservant ses attaches 
médiastinales vasculaires et ligamentaires., Ce signe a été décrit aussi bien 
en imagerie standard qu’en tomodensitométrie. 

L'absence de collapsus parenchymateux dans un pneumothorax abon- 
dant doit faire rechercher une obstruction bronchique, une perte de la com- 
pliance parenchymateuse liée à une contusion traumatique ou à une autre 
cause d’œdème pulmonaire, voire une bride ou une symphyse pleurale. 

La sensibilité du cliché standard est généralement améliorée lorsqu'il 
est obtenu en expiration ; cette manœuvre accroît le contraste entre l’air 
contenu dans l’espace pleural et celui du parenchyme pulmonaire ; il 
permet ainsi de mieux voir la limite pulmonaire (plèvre viscérale) et sur- 
tout les récessus de la plèvre pariétale. Le cliché en expiration n’est réalisé 
qu'après interprétation du cliché en inspiration, et si un doute persiste 
quant à l'existence d’un pneumothorax. Rappelons par ailleurs que la pré- 
sence d’un emphysème pariétal thoracique localisé est un excellent signe 
indirect de pneumothorax, 

Un pneumothorax peu abondant, inférieur à 5 %, peut être difficile à 
reconnaître et est même souvent invisible sur les clichés pratiqués en décu- 
bitus. 30 à 50 % des petits pneumothorax chez les malades traumatisés ne 
sont pas détectés par une radiographie standard de face. Or, tout signe 
d’effraction de la cavité pleurale est important chez un malade susceptible 
d’être opéré et ventilé. Lors de la ventilation assistée on peut assister en 
effet à la majoration de la fuite gazeuse dans la plèvre et à la survenue d’un 
pneumothorax sous tension, de gestion difficile pendant une intervention 
chirurgicale. 

En décubitus dorsal, position habituelle des traumatisés, le diagnostic 
des pneumothorax est beaucoup plus difficile, sauf lorsqu'ils sont très 
abondants [179] (voir Chapitre 19). La sémiologie ne repose plus sur la 
visibilité de la plèvre viscérale décollée mais plutôt sur celle des culs-de- 
sac de la plèvre pariétale qui deviennent anormalement visibles : bien sou- 
vent, le décollement de la plèvre viscérale est invisible alors qu’une clarté 
aérique anormale vient souligner la plèvre pariétale et ses récessus. En 
position couchée, l’air a tendance à se collecter dans les récessus pleuraux 
antidéclives (Figure 23-61 et voir Figure 7-55) : 

—le cul-de-sac antérieur rétrosternal donnant une image de bord 
concave en dehors, ressemblant à une hernie transmédiastinale antérieure ; 

- l’angle cardiophrénique antérieur, modifiant les franges graisseuses 
qui prennent un aspect arrondi ; 

— le sinus costodiaphragmatique antéro-inférieur avec visibilité anor- 
male du cul-de-sac en projection du diaphragme ; la limite est nette, curvi- 
ligne à concavité supéro-externe ; 

- le sinus costodiaphragmatique latéral avec un aspect de cul-de-sac 
latéral trop profond ou trop pointu. 

Ces deux derniers récessus ont une compliance exceptionnelle et le 
pneumothorax peut être visible jusqu’au niveau de la vertèbre L2, voire 
jusqu’à la crête iliaque, sans pour autant qu’il soit compressif. Ainsi, les 
signes radiologiques se regroupent à la partie basse du thorax, et leur 
détection est facilitée par la réalisation d’un cliché pénétré centré sur les 
coupoles diaphragmatiques et la silhouette cardiaque. 
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Figure 23-58 Volet thoracique et lésions associées. Coupes tomodensi- 
tométriques axiales avec injection en fenêtres médiastinale (a) et parenchyma- 
teuse (b). Volet thoracique gauche impacté, comprimant le poumon sous-jacent 
avec hémothorax. Présence d’un hématome fracturaire (flèche), d’un hématome 
périscapulaire et d’un emphysème pariétal et médiastinal antérieur. 


Dans les pneumothorax sous-pulmonaires ou ceux en position médiale 
droite et gauche (entre la face interne du lobe moyen ou de la lingula et le 
médiastin), les signes sur la plèvre pariétale ont comme caractéristique 
principale l’aspect très net des contours cardiomédiastinaux et diaphrag- 
matiques. 

Mentionnons ici deux autres formes particulières de pneumothorax : 

— Je pneumothorax s’insinuant dans la petite scissure, dissociant la face 
inférieure du lobe supérieur et la face supérieure du lobe moyen, se tradui- 
sant par une image claire ovalaire en projection de l’image scissurale ; 

— Je pneumothorax latéral du lobe moyen entraînant la visibilité isolée 
de la plèvre latérale de ce lobe sur quelques centimètres alors que le lobe 
inférieur n’est pas décollé latéralement. 

En cas d’opacité parenchymateuse, tous ces signes sont plus nets dans la 
mesure où la limite pulmonaire et la plèvre viscérale sont identifiables plus 
facilement. C’est ce qui survient dans les barotraumatismes thoraciques, 
chez les malades soumis à une ventilation assistée en pression positive 
comme dans le cas du syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA). 

Quelle que soit la position du patient lors de la prise du cliché, un pneu- 
mothorax abondant élève la pression intrapleurale et tend à refouler le 
médiastin vers l’autre côté et le diaphragme vers le bas ; l’absence de ces 
déplacements ou leur déplacement inverse doit faire suspecter une obs- 
truction bronchique. Dans ce dernier cas, la fibro-aspiration bronchique 
doit précéder impérativement le drainage pleural. En cas de pneumothorax 
bilatéral, la diminution du volume cardiaque est un signe supplémentaire 
de gravité, lié à la compression des veines caves et à la diminution du 
retour veineux cardiaque. 

L'échographie paraît jouer un rôle non négligeable dans la détection des 
pneumothorax de topographie antérieure [180]. Réalisée au niveau d’un 
espace intercostal, elle permet à l’état normal de détecter le glissement des 
deux feuillets pleuraux l’un sur l’autre. Ce signe du glissement disparaît en 
cas de pneumothorax. Il s’agit d’une technique simple pour localiser les 
épanchements gazeux post-traumatiques chez des patients alités, ou en 
milieu de réanimation au déeours d’un geste invasif. Sa sensibilité serait 
supérieure à celle de la radiographie standard et voisine de celle de la 
tomodensitométrie [181, 182]. 
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La tomodensitométrie est de loin la technique la plus sensible pour 
détecter les pneumothorax de faible volume [183]. Les petites collections 
antidéclives sont facilement visibles le long des languettes antérieures du 
poumon et devant les coupoles diaphragmatiques en utilisant des fenêtres 
parenchymateuses. Cette sensibilité de détection a fait prendre la mesure 
des insuffisances du cliché standard. La réalisation systématique d’une 
tomodensitométrie thoracique a ainsi été proposée dès que la tomodensito- 
métrie est envisagée pour une raison extrathoracique (traumatisme crâ- 
nien, par exemple). 

Le drainage ayant été effectué, la tomodensitométrie permet de situer la 
position exacte et d'évaluer l'efficacité des drains thoraciques. Dans les zones 
où le parenchyme est de compliance normale, le drainage sera rapidement 
efficace. À l'inverse, des poches de pneumothorax persisteront en regard de 
zones de condensation pulmonaire, pouvant conduire à un drainage sélectif. 

Si le poumon ne retourne pas rapidement à la paroi, on envisagera les 
hypothèses suivantes : drain bouché ou plicaturé, drain mal positionné (dans 
le creux axillaire ou la paroi, voire en intraparenchymateux), défaillance de 
l'appareil d'aspiration, obstruction bronchique par bouchon mucosanglant, 
rupture d’une bronche ou de trachée, condensation parenchymateuse, etc. 

Rappelons ici qu’une exsufflation trop brutale d’un pneumothorax 
abondant peut favoriser la survenue d’un œdème pulmonaire a vacuo, 
véritable œdème lésionnel par atteinte du surfactant, responsable d'une 
détresse respiratoire aiguë. 


Épanchements liquidiens 


Les collections liquidiennes post-traumatiques sont généralement des 
hémothorax. Plus rarement il peut s’agir d'un transsudat, de lymphe, voire 
d’un soluté de perfusion délivré par un cathéter mis en place accidentelle- 
ment dans la cavité pleurale. Les hémothorax surviennent à la suite de 
déchirures de vaisseaux intercostaux, diaphragmatiques, médiastinaux ou 
musculaires. Le sang peut également provenir des viscères abdominaux à 
travers une brèche diaphragmatique, comme la rate (Figure 23-62). Le 
passage pleural de tissu splénique peut être à l’origine d’une splénose 
pleurale ultérieure [184]. Les vaisseaux intrapulmonaires lacérés ont une 
propension moindre à induire des hémothorax en raison du système à 
basse pression auquel ils appartiennent, sauf lorsque la lésion touche les 
vaisseaux hilaires. Les transsudats se rencontrent chez des patients présen- 
tant un pneumothorax sans fracture de côte, chez les malades porteurs 
d’une contusion pulmonaire mineure ainsi que chez ceux présentant une 
décompensation cardiaque gauche. 

Les chylothorax résultent d’une lacération du canal thoracique habituel- 
lement à la hauteur de la crosse aortique. Il s’agit 1à d’une situation rare, 
habituellement causée par un traumatisme direct du défilé cervicothora- 
cique par un objet contondant ou par la partie médiane d’une clavicule 
gauche fracturée, ou un traumatisme indirect (fracture du rachis thora- 
cique) (Figure 23-63). 

Comme pour les pneumothorax, les modalités évolutives après drainage 
permettent la distinction entre les formes « bénignes » d’hémothorax où le 
diagnostic lésionnel n’est pas fait et les formes graves mettant en jeu le 
pronostic vital immédiat où le diagnostic lésionnel est fait par l’imagerie 
ou le chirurgien : rupture cardiaque, plaie aortique ou cave, hémorragie 
d’une lésion préexistante hypervasculaire comme une séquestration, un 
fibrome pleural ou une hypervascularisation systémique pulmonaire 
transpleurale. La recherche d’une telle lésion est impérative lorsqu'on 
constate une disproportion entre la discrétion du traumatisme et l’abon- 
dance de l’hémorragie pleurale. En cas d’hémothorax massif, il faut mili- 
ter pour une thoracotomie en urgence au lieu d’un angioscanner chez un 
malade hémodynamiquement instable, même si la mortalité opératoire est 
élevée. L’indication chirurgicale est posée quand le drainage ramène plus 
de 200 ml de sang par heure ou 1 000 ml d’emblée. 

Les épanchements pleuraux n'excédant pas 200 ml échappent généra- 
lement au cliché standard du thorax réalisé en position couchée. En effet, 
le liquide se répartit préférentiellement dans les gouttières costoverté- 
brales ou en sous-pulmonaire sans modifier de façon significative la 
transparence hémithoracique ou l'aspect du cul-de-sac costodiaphragma- 
tique latéral. Les signes d’hémothorax de faible abondance sont détec- 
tables à la partie moyenne du thorax ou à la base : ils se limitent à une 
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) Rupture des sept derniers centimètres de la trachée lors de l’intubation. Réparation chirurgicale. a) Radiographie 
thoracique de face montrant un emphysème pariétal et médiastinal diffus. b) Tomodensitométrie en coupe axiale en fenêtre parenchyma- 
teuse montrant une large rupture de la paroi membraneuse postérolatérale droite de la trachée (flèche). Noter le pneumomédiastin et 
l'emphysème pariétal étendu, sans pneumothorax. c) Reconstruction 3D par segmentation de l’air intraluminal en vue frontale antérieure. 
Rupture très étendue de la trachée distale. 


discrète diminution de transparence hémithoracique, un déplacement en 
dehors de la partie basse des bords para-vertébraux, voire à un émousse- 
ment d’un cul-de-sac latéral. Ces épanchements peuvent en revanche être 
démontrés sur des incidences de profil obtenues en décubitus à l’aide 
d'un rayon horizontal. Mais ces incidences sont difficiles à réaliser et leur 
qualité très variable, surtout chez les patients obèses. Lorsque l’épanche- 
ment est plus abondant, une ligne bordante périphérique apparaît parfois 
au sommet, si le malade est en décubitus dorsal strict. Tout épanchement 
liquidien abondant a tendance à refouler le cœur et le médiastin vers le 
côté opposé. L’absence de ce déplacement doit faire suspecter une atélec- 
tasie sous-jacente, voire une inversion de la coupole diaphragmatique 
source d’insuffisance respiratoire aiguë. 

L'interprétation d’une asymétrie de transparence entre les deux champs 
pulmonaires est délicate chez un malade de réanimation, difficilement 
transportable au scanner : s’agit-il d’une opacité ? Le radiologue recher- 
chera une origine pariétale (hématome), pleurale (épanchement liquidien), 
pulmonaire (contusion, hématome, trouble de ventilation par intubation 
sélective ou rupture bronchique), voire un artefact. S'agit-il d’une clarté 
unilatérale ? Il devra envisager la présence d’air dans la paroi, la plèvre, ou 
une hyperclarté pulmonaire (emphysème interstitiel, bulle d’emphysème 
préexistante, pneumatocèle, ou piégeage par obstruction bronchique). 

L'échographie est actuellement la technique de choix pour démontrer les 
épanchements liquidiens même s’ils sont difficiles d’accès en raison de leur 
topographie (gouttières paravertébrales). L’épanchement liquidien se mani- 
feste par une plage anéchogène sus-diaphragmatique. Le parenchyme en 
collapsus passif se traduit par une bande échogène flottant au sein du liquide. 

La tomodensitométrie est très sensible pour la détection des petites col- 
lections pleurales. De plus, la mesure des coefficients d’atténuation de ces 
collections fournit une indication quant à leur nature. Un hémothorax frais 
présente des valeurs comprises entre 30 et 60 UH alors que celles d’un 
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transsudat oscillent entre 10 et 20 UH et celles d’un chylothorax entre 0 et 
10 UH avec parfois même des densités négatives. Ces valeurs ne sont 
qu’indicatives, et une ponction pleurale s’avère nécessaire pour l’établis- 
sement d'un diagnostic précis. Devant une diminution de transparence 
basale mal expliquée par le cliché standard, la tomodensitométrie avec 
injection de produit de contraste est indiquée, permettant la distinction 
entre une condensation parenchymateuse, un épanchement liquidien ou un 
hématome de la paroi thoracique. L'association épanchement liquidien- 
collapsus pulmonaire passif est pratiquement constante. 


Épanchements mixtes 


En position debout, le diagnostic est facile devant la présence d’un 
niveau hydro-aérique créé par l’affrontement de la phase liquide et de la 
phase gazeuse. Cependant, la quantité d’air conditionne la sémiologie de 
l’épanchement mixte, et si l’air est en quantité insuffisante, il peut ne pas 
atteindre le liquide et le niveau hydro-aérique peut manquer. Tous les 
sièges d’épanchements mixtes sont possibles (grande cavité, scissures). 

En position couchée, toutes les considérations vues pour les pneumo- 
thorax et les hémothorax sont valables, la sémiologie de l’épanchement 
mixte dépendant de la proportion relative d’air et de liquide. Lorsque l'air 
prédomine ou que le liquide affleure la partie de la plèvre viscérale prise 
tangentiellement par le rayonnement incident, le fin liseré pleural est 
visible, permettant d’affirmer le pneumothorax. Mais en dehors de lui, la 
densité des tissus traversés est trop élevée pour qu’il ne s’agisse que d'air 
(voir Figures 7-58 et 7-59). Dans ce cas, le risque est de méconnaître la 
présence de liquide. Lorsque le liquide prédomine, le liseré pleural n’est 
pas visible et 1l existe une ligne bordante pleurale. Mais en dehors du bord 
du poumon, la densité est trop faible pour qu’il ne s'agisse que de liquide. 
Le risque est alors de méconnaître la présence d'air. En fait, la méconnais- 
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sance de petites quantités d’air, ou de petites quantités de liquide dans les 
épanchements, est la règle, la notion de densité en dehors de la plèvre 
décollée étant très subjective chez les traumatisés en raison de la présence 
des lésions de la paroi. Cette faible sensibilité du cliché standard est com- 
pensée par les performances de la tomodensitométrie. 

La tomodensitométrie illustre parfaitement certaines localisations aty- 
piques comme les collections mixtes emprisonnées derrière le ligament 
triangulaire du poumon, qui posent des problèmes diagnostiques avec les 
pneumatocèles paramédiastinales post-traumatiques. 

Devant un épanchement mixte, la démarche diagnostique est double, 
celle des pneumothorax et celle des épanchements liquidiens. 
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Figure 23-60 Hernie pulmonaire 
gauche : voussure basithoracique 
gauche suite à un effort de toux, 
4 mois après un traumatisme cos- 
tal. a) Radiographie thoracique de 
face montrant la hernie pulmonaire 
basale gauche (flèches). b) Le gril 
costal montre les cals osseux des frac- 
tures costales inférieures gauches 
(flèches). c) Tomodensitométrie en 
reconstruction coronale : hernie pul- 
monaire du segment latérobasal 
gauche bien individualisée en dehors 
des limites costales. 


Traumatismes pulmonaires 


Les deux formes de lésions parenchymateuses seront envisagées suc- 
cessivement : la contusion qui correspond à une ecchymose sans déchirure 
macroscopique et la déchirure (ou lacération, ou dilacération) macrosco- 
pique qui atteint la profondeur (hématome ou pneumatocèle, selon leur 
aspect) ou la superficie du poumon. 


Contusion pulmonaire [185] 


La contusion pulmonaire accompagne fréquemment les fractures de côtes 
et de clavicules. Elle se situe en regard de la zone du traumatisme, résultant 





Figure 23-61 Traumatisme thoracique. a) Cliché thoracique de face 
montrant des fractures de la clavicule et des côtes gauches, et des contu- 
sions pulmonaires bilatérales (flèches). b) Le cliché thoracique en décu- 
bitus dorsal avec un rayon horizontal montre un pneumothorax au niveau 
du cul-de-sac pleural antéro-inférieur (flèches). 
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Figure 23-62 Traumatisme thoraco-abdominal gauche. a) Tomodensitométrie avec reconstruction coronale centrée sur l’hémithorax gauche avec projec- 
tion d'intensité maximum (MIP) montrant trois fractures costales basses gauches. b) Tomodensitométrie thoraco-abdominale avec injection en MPR frontale 
montrant une fracture splénique avec hémopéritoine massif et hémothorax minime gauche. Le patient est splénectomisé mais en post-opératoire, survenue d’un 
état de choc hémorragique. €) Nouvelle tomodensitométrie injectée en MIP coronale : plaie diaphragmatique avec une hémorragie active (flèche) alimentant un 
volumineux hémothorax ayant nécessité une hémostase chirurgicale en urgence. 
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Figure 23-63 Accident dû à la ceinture de sécurité chez une conductrice. 
Tomodensitométrie cervicothoracique avec injection de produit de contraste et 
reconstruction coronale (a) et sagittale (b) en MPR, avec une reconstruction 
‘coronale centrée sur la région cervicale basse en projection d'intensité maximum 
(MIP) (c). Infiltration hypodense des parties molles sus-claviculaires gauches, 
fusant dans le médiastin moyen (a et b), secondaire à une rupture du canal thora- 
cique au niveau de son abouchement (flèche en c). 
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Figure 23-64 Contusion pulmonaire. Coupe tomodensitométrique thoracique axiale centrée sur le poumon 
droit (a) et reconstruction sagittale (b) en fenêtre parenchymateuse. Contusion du lobe supérieur droit vue 
comme des condensations parenchymateuses centro-acinaires. Sur la reconstruction sagittale, on note une contu- 
sion postérobasale et un verre dépoli en rapport avec une hémorragie alvéolaire. 


d’une compression extrinsèque. Macroscopiquement, elle se traduit par une 
plage ecchymotique du cortex pulmonaire, en regard de la zone d’impact. 
L’empreinte laissée par les côtes sur la surface pulmonaire est majorée rib 
marking. Dans les formes graves, la contusion peut être plus profonde ou 
diffuse et à distance de l’impact. Elle résulte alors soit de déformations 
importantes du thorax sur une large surface d’impact, soit d’une onde de 
choc lors d’une explosion (effet blast). Elle peut également survenir, en par- 
ticulier chez les sujets jeunes, sans qu’il y ait de lésion osseuse. À l’examen 
histologique, la contusion pulmonaire est caractérisée par des lésions des 
capillaires, des parois alvéolaires et des septa interlobulaires ainsi que par la 
présence d’œdème et d'éléments figurés du sang dans l’interstitium et dans 
les lumières alvéolaires. Au-delà de 24 heures, la structure parenchymateuse 
devient difficile à identifier en raison de l’accumulation de cellules mononu- 
cléées et de polynucléaires, ainsi que de dépôts de fibrine. Ces lésions histo- 
logiques rendent le poumon particulièrement sensible aux surcharges 
volémiques ; un œdème pulmonaire par remplissage vasculaire intensif se 
localisera préférentiellement dans les zones contuses. En l’absence de contu- 
sion pulmonaire traumatique, la topographie d’un œdème de surcharge volé- 
mique sera celle d’un œdème pulmonaire cardiogénique. Cliniquement, la 
contusion se manifeste par une dyspnée, témoin d’une hypoxémie, parfois 
grave dans les contusions étendues. Les hémoptysies sont inhabituelles dans 
la mesure où la contusion est une lésion périphérique. 

L'aspect des contusions pulmonaires en radiologie standard est 
variable. Elles se caractérisent par des infiltrats non systématisés, mal déli- 
mités allant parfois jusqu’à prendre l’aspect de larges zones de condensa- 
tion en regard des lésions de la paroi, lorsqu’elles sont présentes. Alors que 
les lésions histologiques se constituent immédiatement, les images radio- 
logiques ne sont pas présentes d'emblée mais apparaissent 4 à 6 heures 
après le traumatisme dans plus de 70 % des cas. La sous-estimation de 
l'imagerie standard est de 56 % dans les séries autopsiques. La mesure des 
gaz du sang (ou de la SaO,) et la tomodensitométrie compensent ce 
« vide » du cliché standard. Dans les heures et jours qui suivent, les contu- 
sions se distinguent par leur caractère transitoire. Les infiltrats et conden- 
sations s’estompent progressivement pour disparaître totalement en 1 à 
2 semaines. L'absence de disparition doit faire évoquer une infection, un 
ædème ou la survenue d’un SDRA. 

La romodensitométrie démontre bien les zones contuses sous l’aspect de 
plages de condensation, dès leur stade précoce alors qu’elles n’ont pas 
encore de traduction radiologique sur le cliché standard (Figure 23-64). 
Au sein de la condensation, la tomodensitométrie peut détecter des déchi- 
rures profondes du parenchyrñe. Lors des fracas thoraciques, la tomoden- 
sitométrie fait la part entre les lésions pariétales, pleurales et 
parenchymateuses. Aussi, dans les contusions pulmonaires, la tomodensi- 
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tométrie est indiquée en cas de discordance radioclinique ou lors des 
fracas thoraciques. 

Fréquemment associée à un épanchement pleural liquidien ou gazeux, 
une contusion peut favoriser la survenue d’une torsion lobaire ou pulmo- 
naire lors du drainage pleural. Les facteurs qui contribuent à la survenue 
d’une telle complication sont une condensation, un épanchement pleural, 
des scissures complètes et un ligament triangulaire déchiré. La torsion 
intéresse les lobes supérieurs et le lobe moyen. La rotation du lobe autour 
de son pédicule bronchovasculaire induit une atélectasie et une nécrose 
ischémique se compliquant de gangrène. La symptomatologie clinique 
s’installe brutalement associant un sepsis, un état de choc et une détresse 
respiratoire. En l’absence de diagnostic, l’issue fatale est fréquente. Le 
diagnostic radiologique repose sur une image d’atélectasie lobaïre dont la 
topographie est inhabituelle, un déplacement hilaire dans une direction 
inappropriée pour le lobe rétracté, une modification de la disposition du 
parenchyme bien démontrée par la tomodensitométrie [186]. 

Le diagnostic différentiel des contusions ne s’envisage que dans les 
formes diffuses. Immédiatement après le traumatisme, les images de 
condensation diffuse peuvent traduire un œdème pulmonaire de surcharge 
volémique, parfois facilité par une contusion myocardique, une inhalation 
de sang provenant de la sphère ORL ou de liquide gastrique (syndrome de 
Mendelson), et un œdème pulmonaire neurogénique après traumatisme 
crânien. Dans ce dernier cas, la prédominance apicale des opacités doit 
être soulignée. Au cours des œdèmes pulmonaires neurologiques, une 
hypertension artérielle pulmonaire aiguë paraît être le vecteur de l’œdème. 
Plus tardivement, les images de condensation pourront être mises sur le 
compte d’une embolie graisseuse, d’un poumon de choc (SDRA) ou d’une 
septicémie. La prévention du SDRA passe par un respect strict des indica- 
tions de transfusion sanguine [187]. 


Déchirures pulmonaires 


La plupart des déchirures pulmonaires sont provoquées par des fractures 
de côtes lorsqu'il s’agit de traumatismes fermés. Les déchirures pulmonaires 
intéressant le cortex pulmonaire ont une traduction pleurale. Les formes 
graves où le cortex pulmonaire est profondément déchiré nécessitent la 
chirurgie, De même, la persistance d’une hémorragie ou d’une fuite aérienne 
lors du drainage pleural conduit à la cure chirurgicale. En revanche, le drai- 
nage pleural suffit dans les déchirures mineures, de loin les plus fréquentes. 

Les déchirures profondes, sans atteinte du cortex pulmonaire, sont plus 
rares. Macroscopiquement, la lacération répond à une déchirure du paren- 
chyme (incluant les vaisseaux et les structures aériennes et bronchiques 
périphériques) qui fait place à une cavité remplie de sang appelée « héma- 
tome pulmonaire », ou d’air, appelée alors « pneumatocèle », terme 
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controversé (voir Figure 23-56). La différenciation entre hématome et 
pneumatocèle est théorique dans la mesure où la tomodensitométrie a 
démontré la présence quasi constante d’air dans ces diverses collections, 
immédiatement après le traumatisme ou au cours de leur évolution 
(Figure 23-65). Les lacérations profondes sont habituellement circons- 
crites par des zones de contusion pulmonaire qui les masquent totalement 
ou en partie. Le diagnostic de lacération pulmonaire peut être fait très pré- 
cocement lorsque la contusion est très dense, pseudo-tumorale, s’il existe 
des clartés gazeuses en son sein, ou si un niveau hydro-aérique est présent. 
Le diagnostic est parfois impossible sur le cliché standard quand le paren- 
chyme est opaque ou lorsque se surajoute un épanchement pleural liqui- 
dien abondant. Ces collections intrapulmonaires ne sont habituellement 
reconnues qu'après résolution des images de contusion pulmonaire. Sur le 
cliché standard, une fois la contusion résolue, la lacération apparaîtra 
comme une image circonscrite, ovalaire à limites très nettes, volontiers 
sous-pleurale ; sa plage est dense s’il s’agit d’un hématome, ou bulleuse 
hyperclaire s’il s’agit d’une pneumatocèle, l’un et l’autre pouvant être le 
siège d’un niveau hydro-aérique. L’examen tomodensitométrie permet de 
démontrer précocement les lacérations pulmonaires, principalement celles 
noyées dans un parenchyme opaque, sous forme d’images mixtes avec 
niveau hydro-aérique (Figure 23-66). Une forme topographique particu- 
lière a fait l’objet d’une controverse pendant de nombreuses années : la 
pneumatocèle paramédiastinale post-traumatique. Son siège paravertébral 
droit et/ou gauche serait lié à une impaction du poumon contre la saillie 
des corps vertébraux au cours des traumatismes latéraux ou antérieurs du 
thorax. Avant l’ère de la tomodensitométrie, les images de pneumatocèles 
paramédiastinales étaient considérées comme des épanchements pleuraux 
mixtes siégeant en arrière du ligament triangulaire du poumon, ou des col- 
lections localisées dans l’épaisseur de ce ligament. Cependant, un certain 
nombre d'observations rapportées ont permis de démontrer que l’évolu- 
tion de ces pneumatocèles était similaire à celle des déchirures profondes 
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du poumon (et non celle d’un épanchement pleural), et la tomodensitomé- 
trie a permis de situer les images nettement en arrière du plan du ligament 
triangulaire du poumon (Figure 23-67). 

Les hématomes pulmonaires ne se résolvent que lentement, en plusieurs 
mois, voire plusieurs années. Différentes modalités évolutives ont été 
décrites. L’hématome peut s’évacuer par voie bronchique, occasionnant des 
expectorations hémoptoïques noirâtres pendant quelques jours. L’opacité ini- 
tialement homogène devient alors mixte avec apparition d’un niveau hydro- 
aérique. Si l'évacuation est complète, il ne persiste qu’une image bulleuse à 
paroi fine, dont l’évolution peut être marquée par des épisodes de surinfec- 
tion, parfois aspergillaire. Souvent, l’opacité a tendance à fondre « comme un 
glaçon », pour disparaître sans laisser de trace sur le cliché standard. De 
façon exceptionnelle, la partie centrale (le caïllot) se rétracte plus rapidement 
que la « paroi » de l’hématome et une image de ménisque apparaît. 

Quant à la pneumatocèle, son évolution peut se faire vers l’élimination 
bronchique de sa composante liquidienne, ou la disparition de sa compo- 
sante gazeuse, devenant ainsi similaire à celle de l’hématome. 

De façon surprenante, les lacérations profondes du poumon ne néces- 
sitent aucun traitement et leur évolution est favorable. En revanche, les 
déchirures multiples au sein d’une vaste zone de contusion pulmonaire 
peuvent s’infecter. 


Troubles de ventilation 


Les atélectasies représentent une complication très fréquente des trau- 
matismes du thorax. Elles peuvent résulter d’une ou de plusieurs des 
causes suivantes : 

— une douleur pariétale intense, induite par des fractures de côtes, limite 
l’excursion diaphragmatique et la toux, entraîne une parésie locale d’une 
portion de la paroi thoracique et favorise l’encombrement bronchique. 
Cette limitation algique ne permet plus d’assurer une ventilation normale 
du segment, du lobe ou de la totalité du poumon adjacent ; 





Figure 23-65 Pneumatocèle post-traumatique. Traumatisme thoracique suite à une chute de cheval chez un jockey. Tomo- 
densitométrie non injectée avec projection d'intensité maximum (MIP) en fenêtre osseuse en axial curviligne (a) et coronal posté- 

‘rieur (b). Fracture de l’arc postérieur de la 5° côte gauche (flèche). Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse 
au niveau des bronches souches (ce) et des bronches segmentaires des lobes inférieurs (d). Emphysème extrapleural en regard de la 
fracture (flèche en c). Petite pneumatocèle gauche avec contusion périlésionnelle en voie de constitution (d). 
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Figure 23-66 Traumatisme thoracique suite à un accident de moto. Tomodensitométrie en coupes axiales sans injection en fenêtres paren- 
chymateuse (a) et osseuse (b): multiples lésions thoraciques sous forme d’hématopneumatocèles et de contusions pulmonaires droites. 
Hémopneumothorax bilatéral, drainé à droite. Fracture sternale ouverte avec enfoncement intrathoracique en paracardiaque droit de la médaille 
portée par la victime (médaille assassine : flèche). c) Contrôle post-opératoire : radiographie thoracique normale. 


— une rupture de bronche peut conduire à une obstruction complète de sa 
lumière, soit par une sténose, soit par le développement d’un caillot qui se 
situe au niveau ou en aval de la rupture ; 

— l’hyperpression du traumatisme déclenche une hypersécrétion 
bronchique qui, surajoutée aux inhalations de sang provenant du rhinopha- 
rynx, favorise la constitution de bouchons mucosanglants. Les troubles de 
ventilation sont alors d’autant plus importants que la concentration en oxy- 
gène de l’air inhalé est élevée : la faible proportion d'azote empêche ce 


2 : 


“ 





gaz de jouer son rôle « plastique » sur les bronches ; l’oxygène en forte 
concentration diffuse dans le sang, si bien que le lobe ou le segment perd 
son gaz et le trouble de ventilation apparaît. 

La sémiologie tomodensitométrique est analogue à celle de la radiolo- 
gie conventionnelle, mais la tomodensitométrie est plus sensible pour 
détecter de petites atélectasies non identifiables sur des clichés standard et 
qui surviennent volontiers au niveau des zones d’impact et de contrecoup, 
plus particulièrement dans les régions rétrosternales et paravertébrales. 





Figure 23-67 Pneumatocèle post-traumatique. a) Radio- 
graphie thoracique de face. Opacité hydro-aérique rétrocar- 
diaque gauche (flèches). b) Coupe tomodensitométrique centrée 
sur la gouttière latérovertébrale gauche en fenêtre médiastinale, 
Pneumatocèle paravertébrale gauche, à différencier d’un 
hydropneumothorax en arrière du ligament triangulaire. 
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Traumatisme de la trachée et des bronches 


Les lésions traumatiques de l’arbre trachéobronchique sont rares, mais 
potentiellement mortelles. Leur fréquence est de 3 à 5 % des séries 
autopsiques. Dans 10 à 30 % des cas elles sont associées à des lésions 
æsophagiennes, ou vasculaires. Elles sont généralement appelées « rup- 
tures » ou « fractures ». Ces termes devraient être réservés aux solutions 
de continuité affectant toutes les couches de l’arbre trachéobronchique. 
Les ruptures peuvent en effet être partielles ou totales selon qu’elles inté- 
ressent une partie ou toute la circonférence de l’axe trachéobronchique, 
complètes ou incomplètes selon qu’elles intéressent ou non toute l’épais- 
seur de la paroi. Les solutions de continuité longitudinales sont soit des 
fissurations de la partie membraneuse, soit des désinsertions de cette 
partie membraneuse de l’angle postérieur des cartilages. Le traitement 
est généralement chirurgical [188] ; mais des alternatives non chirurgi- 
cales se discutent actuellement, lors des lésions courtes (< 2 cm) [189]. 
Les lésions trachéobronchiques intéressent toute la hauteur de l’arbre 
respiratoire. Une rupture de la trachée cervicale peut survenir par impact 
direct ou mécanisme d’hyperextension du cou. Les lésions affectent 
principalement la partie distale de la trachée, juste au-dessus de la 
carène, et surtout les deux bronches souches sur leurs premiers centi- 
mètres, plus souvent à droite qu’à gauche. Dans les traumatismes anté- 
rieurs, l’enfoncement du plastron sternocostal provoque un écartèlement 
des bronches souches et une traction sur la carène, ce qui permet d’expli- 
quer la fréquence des lésions à ce niveau. À ce mécanisme vient se sura- 
jouter une élévation importante des pressions dans l'arbre 
trachéobronchique. Plus rarement sont affectées les bronches lobaires et 
segmentaires. Au-delà, les lésions des arborisations périphériques 
s’intègrent dans les lacérations profondes du poumon. 

Les fractures de clavicule, du sternum et des premières côtes sont fré- 
quentes lors des ruptures trachéobronchiques. Les signes cliniques sont 
dominés par un syndrome gazeux si la rupture est complète (emphysème 
cervicomédiastinal, pneumothorax), une hémoptysie de sang systémique 
rouge vif liée à la lésion muqueuse et des signes d’obstruction bronchique. 
Le diagnostic peut être méconnu initialement (30 à 40 % des cas) surtout 
si la canule d’intubation est enfoncée au-delà de la lésion. Or, la mécon- 
naissance des lésions trachéobronchiques est grave en raison du risque 
d'insuffisance respiratoire aiguë et de pneumothorax sous tension si une 
ventilation assistée est instaurée. 

L'évolution naturelle d’une lésion bronchique se fait constamment vers 
la sténose par prolifération d’un tissu de granulation, sténose complète 
source de pneumopathie obstructive et d’atélectasie, sténose incomplète à 
l’origine de suppurations bronchiques de survenue parfois très précoce. 

Les signes directs de la rupture de l’axe trachéobronchique sur le cliché 
standard sont rares : aspect en baïonnette de la lumière trachéale, chute du 
hile qui a perdu son squelette bronchique. Ce phénomène répond au falling 
lung sign des auteurs anglo-saxons ; le plus souvent, le syndrome radiolo- 
gique est dominé par les signes indirects, le syndrome gazeux en particu- 
lier. Le cliché du thorax démontrera un pneumothorax parfois sous tension 
et dont le drainage illustre le caractère volontiers intarissable, une atélec- 
tasie pulmonaire, un pneumomédiastin et un emphysème pariétal massif, 
le plus souvent cervicofacial. Dans certaines situations, le poumon homo- 
latéral ne subit qu’un collapsus partiel, et cela même en présence d’un 
pneumothorax sous tension. Ce phénomène survient lorsque la rupture 
bronchique s'accompagne d’un gros hématome induisant une obstruction 
bronchique (Figure 23-68). 

La position de la rupture bronchique par rapport à la ligne de 
réflexion du ligament pulmonaire déterminera l’apparition d’un pneu- 
mothorax et/ou d’un pneumomédiastin. Lorsque la déchirure se situe 
distalement par rapport à cette ligne, les patients présentent un pneumo- 
thorax sans pneumomédiastin. Si elle est proximale, le pneumothorax 
est souvent absent alors que le pneumomédiastin est massif. Lorsque la 
déchirure se situe de part et d’autre de la ligne, le pneumothorax s’asso- 
cie au pneumomédiastin. s 

Le diagnostic radiologique de pneumomédiastin repose sur la présence : 

— de clartés äériques anormales soulignant « par en dehors » les struc- 
tures profondes du médiastin comme la trachée, l’œsophage, l’azygos, 
l'aorte et les lobes thymiques ; 
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— de lignes opaques discrètement irrégulières, le long de la silhouette 
cardiomédiastinale, créées par le refoulement par l’air intramédiastinal de: 
deux feuillets pleuraux accolés. 

Dans ce dernier cas, la distinction entre un pneumomédiastin et ur 
pneumothorax antéro-interne se fera sur le caractère mobile (pneumotho 
rax) ou immobile (pneumomédiastin) de cette collection aérique, par de: 
clichés positionnels. Aïlleurs, le diagnostic de rupture trachéobronchique 
peut être suspecté sur l’aspect de la canule d’intubation : portion distale de 
la canule d’intubation déplacée vers la droite, ballonnet anormalemen 
proche de l’extrémité de la sonde, diamètre anormalement grand du bal. 
lonnet [190]. Chez les malades traumatisés, ce dernier signe est en faveu 
d’une rupture trachéale sans que l’on puisse établir de lien de cause à effe 
entre la taille du ballonnet et la rupture trachéale, Néanmoins, les observa: 
tions démontrant une rupture trachéale traumatique par ballonnet trof 
conflé sont exceptionnelles [191]. 

Rappelons ici qu’un pneumomédiastin découvert au décours d’un trau 
matisme thoracique doit faire rechercher activement une lésion tra: 
chéobronchique et œsophagienne. La négativité de ces recherches doi 
faire envisager d’autres causes : complication d’une ponction sous-cla- 
vière, d’une trachéotomie, diffusion médiastinale d’un emphysème inters- 
titiel pulmonaire lié au traumatisme ou à une ventilation en pressior 
positive, origine maxillofaciale, voire digestive. 

La tomodensitométrie démontre aisément les signes indirects comme 
le pneumomédiastin au niveau des compartiments moyen et supra-aor- 
tique et la « chute » du hile [192]. Cet air libre dans les parties molle: 
doit également être recherché au niveau cervical jusqu'aux espaces para: 
pharyngés et au niveau du rachis. Une étude attentive de l’arbre tra: 
chéobronchique permet de retrouver des signes directs de rupture 
trachéobronchique. Une solution de continuité éventuellement associée : 
un hématome peut se voir sur les images axiales et les reconstructions 
tomodensitométriques. Lors des déchirures trachéales, la tomodensito- 
métrie peut déceler une anomalie de position de l’extrémité du tube 
endotrachéal qui quitte son trajet intraluminal au niveau du site de le 
déchirure ; de même, la tomodensitométrie peut objectiver directemeni 
la voussure du ballonnet de la canule d’intubation à travers la déchirure 
trachéale, permettant d’expliquer le caractère anormalement gros du bal- 
lonnet vu sur le cliché standard (voir Figure 23-59). Lorsque le diag- 
nostic est établi par tomodensitométrie, l’indication de la fibroscopie 
peut se discuter car celle-ci est de réalisation souvent très délicate et par: 
fois faussement négative. Elle reste la technique diagnostique de réfé- 
rence pour certains auteurs [193]. 


Traumatisme de l’æœsophage 


Les ruptures œsophagiennes après traumatisme fermé sont exception: 
nelles, mais d’une grande gravité. Elles touchent principalement la portior 
cervicale après fracture-dislocation du rachis cervical au niveau C6-C7 
L'atteinte de la portion thoracique intéresse surtout le tiers inférieur. Les 
ruptures complètes circonférentielles sont très rares. Généralement, 1 
s’agit de ruptures longitudinales, obliques, ou de simples fissurations 
Signalons le caractère exceptionnel des fistules trachéo-æsophagiennes 
post-traumatiques [194]. Le diagnostic d’une lésion œsophagienne doi 
être suspecté cliniquement devant l’apparition d’une suppuration, médias- 
tinale seule si la plèvre est restée intacte, médiastinopleurale si elle es: 
lésée, ou péricardique. La cellulite médiastinale et le pyopneumothorax 
sont d’apparition précoce, s’intégrant dans un syndrome toxi-infectieux 
sévère. Le diagnostic peut être suspecté sur le cliché standard devant ur 
pneumomédiastin de topographie basse, similaire à celui de la rupture dite 
« spontanée » de l’œsophage, associé à un épanchement pleural mixte. Le 
diagnostic est établi par l’endoscopie ou l’opacification œsophagienne ax 


” produit de contraste hydrosoluble lors de la tomodensitométrie. 


Il faut garder à l’esprit : 

— les lésions traumatiques de l’'œsophage au cours des manœuvres 
endoscopiques (Figure 23-69), des dilatations par ballonnets des sténoses. 
des échocardiographies trans-œsophagiennes ; 

— les perforations pneumatiques par jet d'air comprimé et les microper- 
forations pneumatiques lors des plongées en apnée. 
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Les lésions du diaphragme sont plus souvent liées aux traumatismes 
fermés de l’abdomen qu’à ceux du thorax. Leur fréquence est de 3 % des 
traumatismes du thorax. Leur mortalité est de 30 % en raison d’associa- 
tions lésionnelles thoraco-abdominales graves. Il existe deux types de 
déchirure diaphragmatique : les déchirures directes, induites par des côtes 
basses fracturées, et les déchirures diaphragmatiques indirectes résultant 
d’une brusque différence de pression survenant de part et d’autre du dia- 
phragme. En effet, la pression différentielle qui n’est que de quelques cen- 
imètres d’eau en respiration superficielle peut atteindre 1 000 cm d’eau 
ou plus au moment d’un traumatisme abdominal et conduire à une rupture 
diaphragmatique [195, 196]. Les déchirures directes peuvent survenir sur 
n'importe quelle portion du diaphragme, mais plus aisément sur sa portion 
périphérique, charnue au niveau des digitations costales. Lorsqu'il s’agit 
de traumatismes fermés du thorax, ou lors de traumatismes abdominaux, 
les déchirures indirectes du diaphragme surviennent le plus souvent à la 
jonction de la partie charnue et de la partie fibreuse, et plus particulière- 
ment dans la région postérolatérale, gauche principalement. L’hémidia- 
phragme gauche est en effet plus souvent lésé que le droit, dans un rapport 
de 2 sur 1 [197, 198]. D’anciennes études indiquaient une prédominance 
de 90 à 95 Z de ruptures diaphragmatiques gauches. Cette surestimation 
tait probablement due aux difficultés que l’on rencontrait à diagnostiquer 
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les ruptures diaphragmatiques droites [196], celles-ci étant souvent mas- 
quées par un « colmatage » de la brèche par le dôme hépatique. 

Une rupture diaphragmatique implique un bouleversement des régimes 
de pression du thorax et de l'abdomen, et s'intègre constamment dans le 
cadre d’un polytraumatisme. Certains organes de voisinage comme le foie, 
la rate, les reins, le bloc pancréaticoduodénal, le cœur et le péricarde sont 
souvent lésés en même temps que le diaphragme (Figure 23-70). 

En fonction de la localisation de la déchirure et de sa taille, l’estomac, 
la rate (parfois rompue) et l’angle colique peuvent pénétrer dans la cavité 
thoracique gauche. Du côté droit, c’est avant tout le dôme hépatique qui a 
une propension à s'engager au travers des déchirures diaphragmatiques 
larges. Rappelons la rareté des ruptures intéressant une partie ou la totalité 
du lit péricardique du diaphragme, avec possible migration intrapéricar- 
dique de viscères abdominaux et les exceptionnelles ruptures bilatérales 
des coupoles se manifestant cliniquement comme une tamponnade. 

Le passage transdiaphragmatique de viscères abdominaux est un élé- 
ment essentiel du diagnostic radiologique. Mais ce passage peut initiale- 
ment ne pas se produire pour plusieurs raisons : 

— si le malade est sous ventilation assistée, l’élévation de la pression 
intrathoracique empêche ces passages transdiaphragmatiques ; 

— s’il existe un hémothorax abondant ; 

— si la brèche est insuffisamment large pour permettre le passage d’un 
viscère ; 
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Figure 23-68 Rupture traumatique de la bronche souche droite. a) Radiographie thoracique de face, Pneumothorax droit sous tension et 
emphysème pariétal axillaire droit. Le moignon pulmonaire est incomplètement rétracté et paraît hétérogène. b) Topogramme de face après drai- 
nage thoracique, il per$iste un trouble de ventilation du poumon droit. Noter l’intubation sélective de la bronche souche gauche. c et d) Coupes 
tomodensitométriques thoraciques axiales avec injection de produit de contraste, passant par les bronches souches, en fenêtres médiastinale (c) et 


pulmonaire (d), montrant une rupture de la bronche souche droite (flèche). 
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— si la lésion diaphragmatique est initialement incomplète, se limitant à 
une dilacération, voire à un hématome diaphragmatique. 

Dans toutes ces circonstances, un changement des régimes de pression 
de part et d’autre du diaphragme au cours de l’évolution (effort de toux, 
vomissement, distension gastro-intestinale) ou l’aggravation des lésions 
initialement incomplètes peuvent occasionner le passage retardé vers le 
thorax des viscères abdominaux, réalisant ce qu’il est convenu d’appeler 
une rupture en deux temps du diaphragme. Cette éventualité permet de 
souligner l'intérêt de la surveillance notamment par des clichés successifs. 

La sensibilité du cliché standard dans les traumatismes diaphragma- 
tiques est faible puisque la majorité des ruptures passe inaperçue dans les 
48 premières heures, en particulier du côté droit. En présence d’une lacé- 
ration étendue d’une coupole diaphragmatique, la sémiologie radiologique 
du cliché standard est assez bruyante : passage du dôme hépatique dans le 
thorax, mimant une surélévation de la coupole diaphragmatique, effet de 
masse basithoracique avec refoulement médiastinal, présence d’une 
grosse tubérosité gastrique ou d’une anse digestive aérée, en position sus- 


diaphragmatique. La réalisation de clichés standard en incidence de profil 


s’avère souvent utile pour situer l'extrémité d’une sonde nasogastrique. En 
cas de déchirurë étendue, l’extrémité de cette sonde peut se retrouver en 
position sus-diaphragmatique dans la lumière de la grosse tubérosité. Dans 
tous les cas, ces incidences complémentaires doivent être obtenues après 


Figure 23-69 Perforation du bas œsophage suite à une 
manœuvre endoscopique pour mise en place d’un ballon 
intragastrique dans le cadre d’un traitement bariatrique. 
a) Topogramme de face montrant un pneumomédiastin. Noter le signe du 
« V de Naclerio » hautement évocateur d’une perforation œsophagienne 
(flèches). b) Tomodensitométrie thoracique en reconstruction coronale 
avec projection d'intensité minimum en fenêtre parenchymateuse : pneu- 
momédiastin étendu. c) Tomodensitométrie thoraco-abdominale non injec- 
tée en MPR coronal: clip mis par l'endoscopiste à l’endroit de la 
perforation œsophagienne (flèche). Noter le ballon gonflé en intragastrique 
(étoile). 


opacification de la grosse tubérosité par administration de produit de 
contraste iodé hydrosoluble. 

En cas de déchirure limitée, la sémiologie radiologique est beaucoup 
moins spécifique. Elle se manifeste généralement par des signes indi- 
rects qu’il convient de rechercher avec attention chez tous les traumati- 
sés graves du thorax et de l’abdomen. Parmi ces signes, il convient de 
mentionner : une surélévation de la coupole diaphragmatique, un estom- 
pement ou un effacement complet d’une partie de la coupole, un épan- 
chement pleural, une atélectasie lobaire ou segmentaire persistante. 

L’échographie est controversée en raison de sa faible sensibilité. Dans 
le cadre de l’urgence, l'analyse complète du diaphragme est très difficile 
et le diagnostic rarement fait. La vision directe de la solution de continuité 
diaphragmatique est cependant possible, de même que la détection d’anses 
intestinales au sein de l’épanchement liquidien pleural. 

La romodensitométrie est un bon examen pour le diagnostic des lacéra- 
tions diaphragmatiques gauches, en particulier lors de hernies intrathora- 
ciques. Les lacérations de l’hémidiaphragme droit sont plus difficiles à 
démontrer [199], Au total, la tomodensitométrie détecte deux tiers des rup- 
tures diaphragmatiques [200]. Mais des résultats plus nuancés sont constatés 
en l’absence de migration thoracique d'organes abdominaux [201]. 

La sémiologie tomodensitométrique des ruptures diaphragmatiques 
peut se résumer aux points suivants : 


NN Paratger Le Site 


A d’une solution de continuité du diaphragme, au mieux iden- 
fable près des insertions costales ; 

— passage d’un viscère abdominal au travers d’une solution de conti- 
nuité diaphragmatique ; 

— identification d’une hétérogénéité et d’irrégularités d’un segment du 
diaphragme ; 

— présence d’une collection hématique sur l’un ou sur les deux versants 
du diaphragme ; 

— présence d’air de part et d’autre du diaphragme, et en particulier 
autour du dôme hépatique. 

L’acquisition tomodensitométrique volumique submillimétrique et les 
reconstructions améliorent les performances diagnostiques des lésions 
traumatiques diaphragmatiques (Figure 23-71) [202]. Le signe des « vis- 
cères dépendants ou déclives » a été décrit : une rupture diaphragmatique 
peut être affirmée s’il existe un contact du tiers supérieur du foie avec les 
côtes postérieures droites, et à gauche un contact de la portion supérieure 
de l’intestin et de l’estomac avec les côtes postérieures gauches [203]. 
L’IRM s’avère particulièrement performante même si sa mise en œuvre en 
urgence est délicate. Elle est précieuse chez les malades cliniquement 
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stables et pour le diagnostic à froid [204]. Les séquences rapides réalisées 
en apnée, le gating respiratoire et cardiaque permettent de réduire signifi- 
cativement les artefacts cinétiques. 


Rupture de l’aorte 


De 10 à 30 % des patients décédés après traumatisme thoracique ont une 
rupture aortique. Cette complication est une des plus fréquentes causes de 
mort après un accident de la circulation [205, 206, 207]. D’après Groskin 
et al., 70 % des malades meurent sur les lieux de l’accident [208]. Même 
chez les patients qui ont pu atteindre un centre hospitalier, la mortalité 
reste élevée (2 % par heure) [209, 210]. Afin de diminuer cette haute mor- 
talité, un diagnostic rapide et un traitement en urgence sont indispensables, 
intervention chirurgicale ou mise en place d’une endoprothèse couverte 
par voie percutanée [211, 212, 213]. 

Le mécanisme le plus couramment accepté associe une combinaison de 
forces de traction, de torsion et de déchirement, associée à une élévation des 
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23-70 Ruptures traumatiques de la coupole diaphragmatique 


douehe et de la portion isthmique de l’aorte. a) Radiographie de face à l’arri- 
vée du blessé. Déplacement du cœur du médiastin vers la droite. Effacement de la 
coupole diaphragmatique gauche avec clarté gastrique intrathoracique. Épanche- 
ment pleural liquidien gauche et fractures des arcs latéraux des 1" et 3° côtes 
gauches. b) Radiographie de face faite 12 heures après le traumatisme et immédia- 
tement après la cure chirurgicale par laparotomie de la rupture traumatique du dia- 
phragme. Hémomédiastin avec élargissement du médiastin supérieur, effacement 
des contours du bouton aortique et de la fenêtre aorticopulmonaire. Déplacement 
vers la droite de la sonde œsophagienne (têtes de flèches). Abaissement de la 
bronche souche gauche (flèches). Elargissement de la bande latérotrachéale droite. 
Les flèches courbes marquent les fractures des arcs latéraux des 2° et 3° côtes 
gauches. c) Aortographie centrée sur le thorax en oblique antérieure gauche faite 
par Seldinger fémoral droit. Faux anévrysme de la région isthmique de l’aorte. 
Actuellement, avec l'exploration tomodensitométrique, les lésions vasculaires 
auraient été diagnostiquées à la phase initiale. 
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Figure 23-71 Traumatisme diaphragmatique. Coupes tomodensitométriques en reconstructions coronale (a) et sagit- 
tale (b). Rupture diaphragmatique gauche avec issue de l'épiploon et du côlon gauche dans la cavité thoracique. 


pressions hydrostatiques. Ces facteurs sont directement liés au phénomène 
de décélération lors d’un accident automobile ou d’une chute. Crass et al. 
ont souligné que les lacérations aortiques étaient la conséquence d’une com- 
pression de l’aorte entre le rachis et les structures osseuses antérieures du 
thorax [214]. Les sites habituels de rupture aortique sont l’isthme, en regard 
de la zone d'implantation du ligament artériel (85 %), et l’aorte ascendante 
(S %) [215, 216]. Pour les lésions isthmiques, le rôle du ligament artériel est 
discuté : la portion antérieure de la crosse, solidaire de la masse cardiaque, 
poursuivrait sa course vers l’avant lors de l'impact, alors que la portion des- 
cendante, solidaire du rachis, resterait fixe, expliquant la déchirure en regard 
du ligament artériel. Les lésions de l’aorte thoracique descendante sont plus 
rares, parfois secondaires à un traumatisme en hyperextension ou à l’arra- 
chement d’une artère intercostale [217]. Dans 95 % des cas, les lésions de la 
paroi aortique sont uniques [218]. Macroscopiquement, les lésions aortiques 
touchent constamment l’intima. À cette lésion intimale peut se surajouter 
une lésion plus ou moins profonde de la 
média, voire de l’adventice. Une transsec- 
tion complète survient dans à peu près 
40 % des cas. Après une lésion aortique, 
une hémorragie massive peut ne pas se 
produire puisque l’adventice ainsi que les 
tissus médiastinaux alentour peuvent 
contenir le saignement, favorisé par un 
niveau tensionnel bas et conduisant au 
développement progressif d’un faux ané- 
vrysme instable. 2 à 5 % des patients non 
opérés ont une évolution à long terme 
sans complication [210, 219]. 


Signes cliniques 


Dans une série de Pinet, 75% des 
patients sont en état de choc. mais 28 % 
des malades sont dénués de symptômes 
thoraciques. Un souffle systolique en 
parasternal gauche et une différence de 
pression artérielle entre les membres supé- 
rieurs et les membres inférieurs peuvent 
être constatés [219]. Le diagnostic cli- 
nique d’une rupture aortique est difficile 
quand le traumatisme thoracique s'intègre 
dans le cadre d’un polytraumatisme. 
Richardson et al. ont défini les règles pour 
l'évaluation et la gestion des malades 
polytraumatisés chez qui un médiastin 
élargi est mis en évidence [220] : en cas 
de traumatisme  thoraco-abdominal, 
l'intervention chirurgicale sur l’abdomen 
est prioritaire. 


C’est l’angioscanner qui est de loin la technique la plus adaptée pot 
déceler une lésion vasculaire thoracique post-traumatique. Mais il conviet 
de ne pas oublier les principaux signes de rupture aortique sur l’imageri 
standard pratiquée en salle de déchocage (voir Figure 23-70). Sa sensibilit 
est satisfaisante et sa spécificité améliorée en positions assise ou semi-assiss 
si celle-ci peut être pratiquée [208, 220, 221]. Ce n’est que très rarement qu 
le cliché de thorax initial peut être considéré comme normal [218, 219]. L 
valeur prédictive négative d’un cliché normal est de 98 %,. 

Nous présentons ci-dessous les principaux signes du cliché standard : 

— élargissement du médiastin [222, 223, 224]: ces différentes réfé 
rences permettent de conclure que le diagnostic d’hémorragie médiasti 
nale peut être fait si les contours de l’aorte sont anormaux ou si l’un de 
signes suivants est présent : largeur médiastinale égale ou supérieure : 
8 cm juste au-dessus du bouton aortique, une « coiffe apicale » par diffu 
sion extrapleurale du saignement médiastinal, un élargissement de la lign. 





Figure 23-72 Rupture de l’aorte thoracique. 
Coupes tomodensitométriques axiales avec 
injection de produit de contraste en fenêtre 
médiastinale (a et b) réalisées en ventilation 
spontanée, bras le long du corps. Présence d’une 
rupture de l’isthme sous forme d’une dissection 
(tête de flèche), associée à un hématome péri- 
adventiciel (flèche) et à un hémomédiastin 
(flèche courbe), Noter l'extension longitudinale 
de l’hématome péri-adventiciel (flèche). Recons- 
truction sagittale oblique dans l’axe longitudinal 
de l’aorte (c). 
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paratÿâchéale droite ou une déviation d’une sonde nasogastrique vers la 
diüite en regard de la carène. Si les deux derniers signes ne sont pas pré- 
sents, la valeur prédictive négative est de 98  ; 


— déviation vers la droite de la sonde nasogastrique au niveau du 
bouton aortique : la sensibilité de ce signe est de 60 à 70 % et sa spécificité 
de 90 à 96 % [219, 225] ; 

— épaississement de la bande trachéale droite : dans aucun des 102 cas 


revus par Woodring pour lesquels la bande trachéale droite était normale, 
il n’existait une rupture aortique. À l'inverse, une lésion aortique est détec- 
tée chez 23 % des patients avec un élargissement de cette bande, supérieur 
à 5 mm [224] ; 

— coiffe apicale gauche : Simeone et al. concluent qu’une exploration 
vasculaire dont l'indication est posée sur la présence d’une coiffe apicale, 
sans tenir compte du mécanisme du traumatisme, est inappropriée. La spé- 
cificité de ce signe est donc faible ; 

— effacement des contours du bouton aortique : la sensibilité va de 53 à 
100 %. Cependant, les bords du bouton aortique sont imprécis chez 78 % 
des patients sans lésion aortique. Dans la série rapportée par Marnocha et 
al., aucun cas de rupture aortique n’a été découvert sur une période de 
quatre années chez des patients dont les contours du bouton aortique appa- 
raissaient normaux, et dont la trachée ou la sonde gastrique n'étaient pas 
déviées vers la droite [222] ; 

— fractures des premières et deuxièmes côtes : 8 à 14 % des patients por- 
teurs d’une fracture des premières côtes ont une lésion vasculaire. Cepen- 
dant, l’étude de trois séries importantes, regroupant 308 patients, permet 
de conclure qu’il n’existe pas de relation apparente entre les fractures de 
côtes et les lésions vasculaires médiastinales [226, 227]. 

En pratique, il s’avère qu’une minorité de patients (20 %) présentant des 
arguments cliniques et des signes radiographiques évocateurs d’hémomé- 
diastin ont une confirmation de rupture vasculaire [228]. Ceci découle 
vraisemblablement d’un certain nombre de facteurs qui viennent diminuer 
la qualité du cliché standard (cliché pris en expiration, flou cinétique en 
raison de la polypnée, surpoids, etc.) [229, 230]. 

La tomodensitométrie multicoupes est la pierre angulaire dans la stratégie 
d'imagerie des traumatisés du thorax et des polytraumatisés [230, 231, 232, 
233, 234, 235, 236]. Elle permet, outre la réduction importante de la durée 
de l’examen, une réduction de la quantité de produit de contraste 1odé (80- 
100 ml en moyenne), et surtout l’amélioration de la qualité des images par la 
disparition des artefacts, grâce à la synchronisation cardiaque. Heiberg et al. 
ont démontré les potentialités de la tomodensitométrie pour identifier une 
hémorragie médiastinale ou pour mettre en évidence des images directes 
d’une rupture d’aorte thoracique. Les signes tomodensitométriques sont la 
visibilité du faux anévrysme, la présence d’une image linéaire claire endolu- 
minale, des irrégularités de bord de l’aorte, un hématome péri-aortique ou 
intramural, voire un aspect de dissection (Figure 23-72) [237]. Une grada- 
tion des lésions a été proposée par Morris [238]. Dans certaines séries, 11 n’y 
a eu ni faux positif ni faux négatif. Dans d’autres séries, de faux négatifs de 
la tomodensitométrie ont été documentés mais un certain nombre de ces exa- 
mens étaient qualitativement suboptimaux [239]. 

Il convient cependant de se rappeler que les déchirures aortiques 
peuvent être multiples et surtout complexes. Cela pose le problème de leur 
traitement dans des centres ne disposant pas de chirurgie cardiaque ou de 
circulation extracorporelle : une lésion isthmique évidente peut se traiter 
sans circulation extracorporelle par un clampage post- ou subclavier. 
Mais, s’il existe une deuxième lésion en amont de la précédente et mécon- 
nue par la tomodensitométrie (lésion sus-valvulaire, ou trait de refend 
horizontal en regard des troncs supra-aortiques), une hémorragie létale 
peut survenir lors du clampage. Aujourd’hui, le recul est suffisant pour 
affirmer qu’un examen tomodensitométrique normal, avec une bonne opa- 
cification vasculaire et sans artefacts, permet d’exclure tous les types de 
lésions de l’aorte. L’exploration par tomodensitométrie est actuellement la 
règle sans tenir compte des données de la radiographie standard, en cas 
d'accident de la voie publique avec des vitesses supérieures à 50 km/h, ou 
de chute à partir d’une hauteur de 7 m [168, 240]. 


Aortographie (voir Figure 23-70) [241] 


L’aortographie numérisée était considérée comme l’examen de référence 
pour l’évaluation des ruptures de l’aorte thoracique. Actuellement, elle n’est 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


. PATHOLOGIE 
Tout Est Gratuit 


réalisée qu’en cas de traitement endovasculaire par endoprothèse couverte, 
comme premier temps de l’examen pour le « sizing » aortique. Si le patient 
a des signes cliniques, radiographiques, évocateurs d’une lésion vasculaire 
et si le scanner est considéré comme anormal, douteux ou surtout de qualité 
médiocre (compte tenu de l’état du malade), une aortographie peut encore 
être indiquée en urgence. Si un traitement par angiographie interventionnelle 
avec mise en place d’une prothèse couverte est envisagé, l’angiographie pré- 
alable est indispensable. Cependant, une thoracotomie est plus importante 
qu’une aortographie chez les patients qui sont en collapsus cardiovasculaire, 
même si la mortalité opératoire est élevée [242, 243]. De même, une laparo- 
tomie est prioritaire devant des signes d’hémopéritoine aigu [205]. La tech- 
nique par voie fémorale rétrograde doit être particulièrement prudente, 
utilisant un guide J à extrémité très flexible et un cathéter queue de cochon 
monté sur guide. Des complications fatales ont été décrites [218]. La voie 
artérielle brachiale droite ou gauche est certainement plus sûre. De multiples 
incidences sont recommandées car des faux positifs ont été rapportés (par 
diverticule ductal ou ulcération athéromateuse) de même que des faux néga- 
tifs car une thrombose peut masquer Le lambeau de paroi déchirée ou le faux 
anévrysme [244, 245]. 

Les signes angiographiques d’une rupture traumatique de l’aorte vont 
de la petite irrégularité des contours de F’isthme aortique jusqu’à l’opacifi- 
cation évidente d’un faux anévrysme sacculaire [246]. Une simple irrégu- 
larité ou un élargissement fusiforme de l’aorte juste au-delà des troncs 
supra-aortiques est l’aspect angiographique le plus fréquent [214]. 

Dans les trois observations de lésions multiples rapportées par Delrossi, 
l’aortographie était faussement négative pour les lésions siégeant dans la 
concavité de la crosse aortique entre l'origine des troncs supra-aor- 
tiques [217]. La découverte opératoire de ces lésions multiples augmente la 
durée du geste chirurgical et majore de façon significative le risque d’isché- 
mie médullaire [208, 247]. L’incidence d’une ischémie médullaire lors de 
l'intervention chirurgicale est de 0 % quand le clampage aortique dure 
moins de 30 minutes et de 38 % lorsqu'il se prolonge plus de 45 minutes. 

Le diagnostic tardif de faux anévrysme peut être fait devant des symp- 
tômes cliniques et radiologiques variés : dyspnée, dyspnée trachéale en 
décubitus dorsal, troubles de ventilation pulmonaires gauches, dysphagie, 
dysphonie et anomalie des contours de l’aorte, hypovascularisation par 
compression artérielle pulmonaire. La tomodensitométrie ou l’IRM sont 
nécessaires avant et après le traitement par chirurgie ou endoprothèse cou- 
verte plus ou moins combinée à la chirurgie si la prothèse couvre les troncs 
supra-aortiques [247]. Néanmoïis, il faut garder à l’esprit que l'instabilité 
hémodynamique peut fausser le sizing aortique à la tomodensitométrie, 
par conséquent, sous-estimer le calibre de l’endoprothèse aortique [2121]. 
Dans les faux anévrysmes chroniques, le repérage angiographique pré- 
opératoire de l’artère spinale antérieure est recommandé. 


Échocardiographie 


L’échocardiographie transpariétale est insuffisante pour la détection des 
lésions aortiques en raison des multiples zones d'ombre. À l'inverse, 
l’échocardiographie trans-æœsophagienne apparaît plus sensible. Dans une 
étude portant sur 11 patients, dont six avaient une rupture aortique, l’écho- 
cardiographie en a détecté trois [248]. Sur une série de 28 malades, sa sen- 
sibilité et sa spécificité ont été estimées à près de 97 et 100 %, 
respectivement [249]. Les avantages de cette technique sont sa réalisation 
au lit du malade, sa courte durée et l'absence d'utilisation de produit de 
contraste. Elle a l’inconvénient d’être opérateur-dépendant et d’être inuti- 
lisable en cas de vomissement ou de rupture œsophagienne. 


Rupture du tronc artériel brachiocéphalique 


Les lésions traumatiques des troncs supra-aortiques ne sont pas rares. 
Leur existence implique l’inclusion de la base du cou dans le volume à 
explorer par tomodensitométrie. 

Les ruptures du tronc artériel brachiocéphalique siègent généralement à 
son origine (Figure 23-73) [205, 250, 251]. La rupture intrapleurale est 
rare ; les patients présentent un médiastin large, prédominant le long du bord 
droit avec un déplacement vers la gauche et vers l’arrière de la partie basse 
de la trachée. Les signes radiologiques d’un faux anévrysme chronique du 
tronc artériel brachiocéphalique dépendent de son siège et de sa taille. 
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Figure 23-73 Rupture traumatique du tronc artériel brachiocéphalique. a) Radiographie thoracique de face. Élargissement du médiastin 
supérieur. b) Gerbe aortique en angiographie conventionnelle. Rupture proximale avec faux anévrysme du tronc artériel brachiocéphalique 
(flèches). 


À l'exception des patients en état de choc ou présentant des lésions conco- 
mitantes cérébrales ou viscérales, le pourcentage de survie dépasse 90 %. 


Rupture des artères subclavières et intercostales 


La rupture d’une artère subclavière produit généralement un hématome 
du défilé cervicothoracique et un hémothorax. L'association à une lésion 
du plexus brachial est fréquente. Le diagnostic pré-opératoire des lésions 
artérielles et nerveuses est essentiel. La tomodensitométrie, voire l’angio- 
graphie démontreront le siège pré- ou post-vertébral de la lésion artérielle. 

L'artère thoracique interne peut également être lésée, plus particulière- 
ment chez les malades présentant un volet thoracique antérieur ou une frac- 
ture du sternum (voir Figure 23-54). Cette artère peut être contrôlée par 
embolisation. 

La rupture d’une artère intercostale peut intéresser sa portion troncu- 
laire, responsable d’un hémothorax, ou une branche perforante à l’origine 
d’un hématome de la paroi thoracique. Sa démonstration tomodensitomé- 
trique est possible. L’arrachement de l’ostium d’une artère intercostale 
droite peut être à l’origine d’un hémothorax droit. Un faux anévrysme aor- 
tique peut se constituer en regard. 


Lésions traumatiques des artères pulmonaires 


Les lésions du tronc de l'artère pulmonaire et de ses branches résultent fré- 
quemment d’une plaie pénétrante du thorax. Leur démonstration angiogra- 
phique ou angioscanographique est rare (Figure 23-74)[218, 252, 253]. 
Leur diagnostic est souvent opératoire. Signalons également la possibilité de 
fistules artérioveineuses ou systémopulmonaires traumatiques [254]. 


Traumatisme de la veine cave supérieure 
et de ses affluents 


La mortalité des lésions traumatiques de ces veines excède 50 % [205, 255]. 
L’hémorragie intrapleurale massive est responsable d’un état de choc gravis- 
sime. Le contrôle de l’hémorragie s’avère particulièrement délicat. La récupé- 
ration du sang de l’hémothorax à l’aide d’un dispositif d’autotransfusion 
facilite la procédure chirurgicale. Signalons la possibilité de blessure de la veine 
cave au cours des ponctions subclavières ou du traitement endovasculaire des 
obstructions caves supérieures. Le traitement par endoprothèse couverte peut 
s'avérer une alternative mini-invasive efficace [256]. 


Lésions cardiaques traumatiques [257] 


Ces lésions sont très fréquentes mais volontiers méconnues au cours des 
polytraumatismes [258]. Le traitement immédiat d’une hémorragie mas- 
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sive ou d’une tamponnade a permis d’augmenter le nombre de survivants. 
Comme pour les lésions aortiques, la physiopathologie des lésions car- 
diaques fait intervenir des forces de compression directe entre le sternum 
et la colonne vertébrale et de compression indirecte qui élèvent les pres- 
sions cardiovasculaires (compressions brutales abdominales). La tomo- 
densitométrie avec synchronisation cardiaque permet une meilleure 
évaluation de ces complications insuffisamment diagnostiquées et mécon- 
nues par la radiologie conventionnelle. 


Lésions péricardiques 


Leur incidence est de 45 % dans les séries autopsiques. Ces lésions sont iso- 
lées dans 7 % des cas. Les symptômes associent un frottement péricardique, 
des modifications de la repolarisation sur l'ECG et des signes de tamponnade. 
La découverte d’un épanchement intrapéricardique est généralement le reflet 
d’un hémopéricarde. Le diagnostic en est facile par l’échographie transthora- 
cique ou trans-æsophagienne. Un hémopéricarde peut traduire une simple 
contusion péricardique, une contusion myocardique, voire une lésion trauma- 
tique de l’aorte ascendante intrapéricardique ou d’une artère coronaire. Un 
examen tomodensitométrique confirmera l’épanchement, fera envisager son 
caractère hémorragique par la mesure de densité et en démontrera parfois 
l’origine. En fonction de l’évolution de l’épanchement intrapéricardique et de 
l’abondance de l’écoulement par le drainage, une intervention en urgence peut 
s'avérer nécessaire [242]. Les complications des hémopéricardes sont domi- 
nées par la possibilité de tamponnade, suspectée en tomodensitométrie devant 
une dilatation de la veine cave inférieure et de ses branches et devant un 
œædème périportal hépatique [228]. 

Les déchirures péricardiques sont rares (22 cas sur 20 000 admissions 
selon Fulda et al. [259]), et prédominent du côté gauche (64 %), le long du 
nerf phrénique. L’association à une rupture diaphragmatique survient dans 
10 % des cas, avec possible migration intrapéricardique de viscères abdo- 
minaux (côlon). La complication majeure est la luxation cardiaque à tra- 
vers la déchirure. Le tableau clinique est dominé par un choc 
cardiogénique. Le diagnostic de luxation cardiaque extrapéricardique 
repose radiologiquement sur le déplacement brutal de la silhouette car- 
diaque sur la radiographie standard [260], l'augmentation du volume du 
cœur, la présence d’un pneumopéricarde, l’aspect arrondi du bord droit du 
cœur et l’angulation brutale du bord droit à la jonction entre la veine cave 
supérieure et l’atrium droit [261]. Une intervention chirurgicale immé- 
diate est la seule garantie de survie. 


Contusion myocardique 


La contusion myocardique peut être superficielle, ou profonde, asso- 
ciant œdème, hémorragie et rupture ou nécrose des fibres myocardiques. 
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Figure 23-74 Rupture de l'artère pulmonaire lobaire inférieure 
gauche. a) Radiographie thoracique de face. Pneumothorax gauche 
avec un moignon pulmonaire partiellement rétracté et hétérogène. État 
de choc persistant après drainage thoracique. b et c) Coupes tomoden- 
sitométriques axiales avec injection de produit de contraste en fenêtres 
médiastinale (b) et parenchymateuse (c). Hématome pulmonaire de la 
pyramide basale gauche, centré par une extravasation de produit de 
contraste iodé, correspondant à la lésion artérielle pulmonaire (flèche). 


Traitement par lobectomie inférieure gauche. 


Elle prédomine sur le ventricule droit [262]. La contusion peut survenir 
lors de traumatisme sans décélération importante ou résulter des gestes 
de réanimation par massage cardiaque externe [263]. Les symptômes cli- 
niques sont : douleurs thoraciques, troubles du rythme et de la conduc- 
tion, modifications électriques du segment ST et, plus rarement, signes 
d’infarctus. Biologiquement, l’élévation des CPK-MB et de la troponine 
est évocatrice de souffrance myocardique. Le diagnostic se fait clinique- 
ment devant une insuffisance circulatoire ou un œdème pulmonaire non 
explicable par un remplissage vasculaire intensif ou les antécédents car- 
diaques éventuels du malade, et par l’échocardiographie. La tomodensi- 
tométrie et l’IRM sont performantes dans ce diagnostic [264]. Le 
pronostic est meilleur que celui d’un infarctus du myocarde mais un 
suivi clinique est indispensable devant la possibilité de complications 
similaires à celles de l’infarctus (rupture cardiaque secondaire, ané- 
vrysme, faux anévrysme ventriculaire). Les anticoagulants sont contre- 
indiqués. 


Ruptures cardiaques 


Les deux mécanismes de rupture cardiaque sont la lacération par com- 
pression directe des parois cardiaques et la contusion myocardique com- 
pliquée de nécrose transmurale. Les lésions cardiaques sont multiples dans 
la moitié des cas et associées dans un tiers des cas à une rupture aortique. 
La rupture ventriculaire est beaucoup plus fréquente que l’auriculaire. Le 
ventricule droit et le septum interventriculaire sont touchés dans les trau- 
matismes frontaux et le ventricule gauche dans les traumatismes latérali- 
sés à gauche. Il n’y a que 20 % des patients qui survivent trente minutes ou 
plus à la rupture cardiaque. Le diagnostic est fait par échocardiographie et 
cathétérisme. Le traitement associe drainage péricardique, remplissage 
massif et intervention chirurgicale immédiate. 


Rupture des valves cardiaques et des cordages 


L’incidence des lésions valvulaires est de 9 %. L’atteinte de la valve 
aortique est de loin la plus fréquente devant l'atteinte de la valve mitrale 
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puis de la tricuspide [265]. Pour les valves auriculoventriculaires, la régur- 
gitation peut apparaître avec retard, liée à une rupture secondaire du pilier 
contus. Le diagnostic dépend de la sévérité de la régurgitation et repose sur 
l’échocardiographie. La chirurgie est nécessaire dans les formes graves 
touchant la valve aortique et mitrale. Compte tenu de l’âge des patients, 
une chirurgie conservatrice est préférée. 


Lésions traumatiques des artères coronaires 


Les lésions prédominent sur l’artère interventriculaire antérieure, artère 
la plus proche de la paroi thoracique antérieure, mais peuvent affecter éga- 
lement le tronc commun de la coronaire gauche, la coronaire droite et la 
circonflexe. Une rupture complète de l’artère interventriculaire antérieure 
occasionne un hémopéricarde. L’infarctus du myocarde relève de plu- 
sieurs mécanismes : déchirure intimale compliquée de thrombose de la 
lumière, hémorragie sous-intimale entraînant une réduction ou une inter- 
ruption du flux artériel, thrombose ou faux anévrysme [266]. La démons- 
tration angiographique de telles lésions est très rare. Des cas de fistules 
artérioveineuses coronariennes ont été rapportés, touchant la coronaire 
droite. Les lésions coronariennes post-traumatiques (autres que les rup- 
tures complètes) peuvent être traitées par endoprothèses. 

Remerciements : aux membres du Club Thorax pour leur contribution à 
J’iconographie de ce chapitre. 
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Les folios suivis d'un « f » font référence à une figure, ceux suivis d’un « t » à un tableau. 
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Abcès pulmonaire, 184f, 185, 273, 285 
de l’apex gauche, 279f 
à pyogènes, 182 
Acarien, 321 
Acini, 52 
Actinomycose, 825f, 827, 828f 
Adénocarcinome, 339 
in situ, 34], 366, 373f 
invasif, 343$, 373f 
- à croissance lépidique, 341 
mini-invasif, 341, 363f, 366, 373f 
mucineux invasif, 179f, 194f, 200f, 
343 
Adénome, 330 
bronchique, 348 
parathyroïdien bénin, 737f 
Adénomégalie médiastinale antérieure, 
740f 
Adénopathie(s), 290, 750 
calcifiée, 292 
diaphragmatiques, 754 
de la fenêtre aortopulmonaire, 752 
hilaires, 754 
mammaires internes, 754 
médiastinales, 339, 394 
— antérieures, 752 
— etou hilaires, 291F, 356, 533, 613, 
755f, 76Ût 
- postérieures, 753 
métastatiques, 335, 756f 
paratrachéales, 752 
sous-carénaires, 753 
Adénovirus, 2871 
AEF (airspace enlargement 
with fibrosis), 565 
Aérosols marqués, 87 
AFOP (acute fibrinous and organizing 
preumonia), 574f 
Agénésic, 648 
du péricarde, 782 
— complète, 782f, 783f 
- partielle, 783f, 784f 
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Agénésie/aplasie 
lobaire ou segmentaire, 649 
trachéale, 648 
Aiguille à biopsie, 112 
Ailes de papillon inversées, 127 
ALARA (as low as reasonably 
achievable), 72 
Algorithme de reconstruction, 74 
Aliasing, 35 
Alvéolite allergique extrinsèque, 541 
Amas graisseux médiastinal, 230f 
Amiante, 150 
Amibiase, 321 
Amylose, 629 
nodulaire, 630, 631f, 632F 
pulmonaire, 181f, 187 
- diffuse, 631 
trachéale, 330 
trachéobronchique, 415, 418F, 630, 631f 
ANCA 3, 592 
à myéloperoxydase (ANCA-MPO), 592 
Anévrysme 
artériel pulmonaire, 140, 209, 686 
- mycotique, 278f 
artérioveineux pulmonaire, 108 
de Rasmussen, 276 
sacciforme de l’aorte descendante, 
233f 
Angéite granulomateuse inflammatoire 
destructive, 392 
Angiogenèse tumorale, 105 
Angiographie pulmonaire, 88 
par IRM, 102, 107 
Angiomatose 
bacillaire, 286 
kystique, 813 
Angiomyolipome rénal, 620f, 621f 
Angiosarcome, 820 
de l’artère pulmonaire droite, 500f 
Angioscanner thoracique, 74, 78,492 - 
contre-indications, 492 
interprétation, 495 
modalités de réalisation et critères de 
qualité, 492 
optimisation des indications, 492 
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Angle 
cardiophrénique, 9-11 
costophrénique, 5 
costodiaphragmatique, 9 
Anguillulose, 316 
Ankylostomiase, 316 
Anthracose, 539 
Anthracofibrose, 539, 540f 
Anticorps antimembrane basale 
glomérulaire (anti-MBG) (maladie 
de Goodpasture), 598 
Antusynthétase (anti-Joi) (syndrome 
des), 584, 585F 
Aorte 
ascendante, 15, 40 
descendante, 16, 42 
Aortic nipple, 15 
Aortographie, 890 
Apex pulmonaire, 56 
Aplasie 
bronchique segmentaire, 649f 
pulmonaire, 648 
Appendice xiphoïde, 58 
Apport artériel systémique anormal au 
poumon normal, 669 
Arbre en bourgeons (signe), 107, 192f, 
269 
Artefact 
en anneaux, 35 
cinétique, 493 
« en marches d'escalier », 35, 74 
de pseudo-dissection, 35 
tomodensitométrique, 34 
Artère 
carotide primitive droite, 40 
envahissement, 340f 
interlobaire droite, 17, 18 
pulmonaire 
- anomalies, 670 
— droite, 42, 45, 671f 
— « en écharpe », 656 
— gauche, 18, 42, 672, 672f 
- - dilatation idiopathique, 234f 
—— inférieure, 50 
—-— rétrotrachéale, 672f, 673f 


sous-clavière, 10 
— droite, 40 
- gauche, 15, 40 
Artérite de Takayasu, 512f, 599, 599f, 
600f 
Arthrite septique sternoclaviculaire à 
pyogènes, 829 
Arthropathie dégénérative, 829 
Arthropode, 321 
Articulation sternoclaviculaire, 36 
Asbestose, 260, 534, 535f, 537F 
anatomopathologie, 534 
signes radiographiques, 534 
signes tomodensitométriques, 535 
Ascension uni- ou bilatérale des 
coupoles diaphragmatiques, 155 
Ascite cloisonnée, 233f 
Aspect 
en arbre mort, 458f 
« en fromage de tête », 207, 208F 
en mosaïque, 207, 311 
en « poignée de canne », 797 
Aspergillome, 141, 185f, 306f, 307F, 
369 
complexe, 305 
simple, 305 
Aspergillose, 302 
angio-invasive, 303, 303F, 304f, 306F 
bronchopulmonaire allergique 
(ABPA), 106, 308, 437, 439f, 
440F, 474, 475, 476 
invasive des voies aériennes, 304, 305f 
pulmonaire 
- chronique 
-- cavitaire, 304, 306, 307F 
— — fibrosante, 306 
—— progressive, 308 
— — et subaiguë, 304 
— invasive, 141, 302 
- subaiguë invasive, 308 
Aspergillus fumigatus, 302, 476 
Aspiration de corps étrangers, 546 
Aspiration pneumonia, 546 
Aspirine, [12 
Asplénie (syndrome d”}, 567 
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Asfène, 107, 239f, 468 
 Vifficile à traiter, 475f 
” sévère, 473f, 474f, 477f, 480F 
Atélectasie, 137, 241 
en bande, 260 
par enroulement, 369 
— pseudo-tumorale, 263F 
lobaire supérieure gauche, 332F 
ronde, 260 
segmentaire, 259F 
Atrésie, 663 
bronchique, 264f, 663f, 664F, 674 
trachéale, 663 
Auricule 
droit, 42 
gauche, 10, 42 


B 


Bacillus anthracis, 286 
Bactérie 

aérobie à Gram négatif, 282 

à Gram positif, 286 
Balle fongique, 306 
Bande 

bronchique 

— interne droite, 18 

— postérieure, 18 

paratrachéale droite, 11 

rétrobronchique, 46 

- gauche, 50 

trachéale postérieure, 16 
Barotraumatisme, 239f 


chez un patient intubé et ventilé, 774f 


BCG-ithérapie, 613 
BCGïite, 617F 
Beam hardening, 35 
Behçet (maladie de), 598, 599f 
Bernard-Horner (syndrome de), 815 
Bérylliose, 538, 538f 
Bifidité, 7 
Bilharziose, 320 
Biopsie 

médiastinale, 117 

d’un nodule, 378 

pleurale, 356 

pulmonaire, 113 

radio-guidée, 1 12 
Birt-Hogg-Dubé (syndrome de), 188 
Blastome pulmonaire, 347 
Blastomyces dermatidis, 315 
Blastomycose, 315 
Blesovsky (syndrome de), 260 
Blood patch, 116 


Bocrhaave (syndrome de), 763, 772, 776F 


Bouton azygos, 12 
Braided bronchus, 656 
Bridging bronchus, 655, 656f 
Bronchocèle-hyperinflation 
(syndrome), 431 
Bronche, 45 
cardiaque accessoire, 654 
— borgne, 654f 
culminale, 49 
dimension en tomodensitométrie, 
468F 
lingulaire, 50 
lobaire 
_— inférieure, 47 
— moyenne, 46, 254f 
— supérieure gauche, 49 
œsophagienne, 659F 
porcine, 651 


segmentaire apicale du lobe inférieur, 


souche 

— droite, 18 

— gauche, 49 

trachéale, 46, 259f, 650 

— droite, 653F 

— — et lobe accessoire, 652, 653F 
— gauche, 652f 

— — préhypartérielle, 653 
tressée, 656 
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Bronchectasie, 106, 217f, 426, 461 
bilatérale post-infectieuse, 432f 
et bronchiolite oblitérative, 582f 
cylindrique, 216, 426f 
fusiforme, 425 
kystique, 217,425, 427, 4278 
localisée, 431 
post-obstructive, 483 
par traction, 202f, 207, 220f, 426, 
430 
variqueuse, 217, 426 
Bronchiole, 52 
Bronchiolectasies par traction, 192, 
217 
Bronchiolite, 438, 547 
d'aspiration, 547f 
cellulaire, 441 
diffuse d'aspiration, 446, 447F 
folliculaire, 385F, 446, 446f, 575 
d’hypersensibilité, 447, 448F 
infectieuse, 174, 441f, 443 
oblitérative (constrictive), 204f, 206f, 
264f, 436, 441,447, 613, 854 
— associée aux dilatations des 
bronches, 449 
— associée à l’hyperplasie des cellules 
neuro-endocrines, 450 
— diffuse, 444f, 588F 
— — après greffe de moelle osseuse, 
449f 
— hyperéosinophilique, 475 
— des maladies inflammatoires du tube 
digestif (MICI), 450 
— post-infectieuse, 443f, 444f, 448 
- secondaire à l’inhalation de gaz, 
de fumées ou de poussières 
toxiques, 448 
— survenant après transplantation 
d’organe ou de moelle osseuse, 449 
respiratoire, 446, 446F, 604 
— associée à une pneumonie 
interstitielle (BR-PT), 604, 605 
- et emphysème centrolobulaire 
et paraseptal chez un fumeur 
asymptomatique, 605F 
— avec pneumonie interstitielle, 605f 
virale, 172f, 287 
— aiguë diffuse, 445f 
— chez un sujet immunodéprimé. 
442f 
Bronchocèle, 106, 137 
Bronchogramme aérien, 241, 369 
Broncholithiase, 257, 482, 483f 
distale, 483f 
Bronchomalacie, 849, 851f 
diffuse après une transplantation 
bipulmonaire, 852f 
Bronchopneumonie, 192F, 269, 271f, 
272F, 287 
d'aspiration, 548F 
bilatérale à foyers multiples et 
nécrosés, 276F 
nécrosante multifocale, 278F 
à Pseudomonas æruginosa, 284f 
virale, 287f 
Bronchopneumopathie 
d’aspiration, 546 
chronique obstructive (BPCO), 89, 
107, 435, 450, 463 
— avec phénotype d'atteinte des voies 
aériennes prédominant, 469f 
— avec phénotype emphysème 
prédominant, 469f 
— avec phénotype mixte, 470F 
— phénotypes plus rares, 463 
d'inhalation, 530 
— de gaz, de vapeurs ou de fumées 
toxiques, 544 
obstructive, 138 
Bronchoscopie souple, 115 
Bronchus sign, 116 
Brucellose, 286 
Bruit, 24 
Bulle d'emphysème, 141 
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Caillot 
chronique, 509f 
marginé, 509f 
Calcifications, 369, 754 
cardiovasculaires, 156 
cartilagineuses, 7 
en coquille d'œuf, 558f, 758f 
ganglionnaires, 158, 175, 756, 760 
— hilaire et médiastinale, 758f 
médiastinales, 158 
métastatiques, 175, 177f 
de la paroi, 155 
péricardiques, 780f 
pleurales, 155, 225 
en pop-corn, 372f 
pulmonaires, 158 
— métastatiques, 632, 633f 
trachéales et bronchiques, 158 
Canal 
artériel, 667 
- perméable, 212f, 667 
de Lambert, 126, 132, 269 
thoracique, 43 
Cancer 
de l’apex, 103, 238F 
- droit, 362F 
de la bronche 
- Jobaire supérieure, 243f 
—— droite, 244f, 246f 
— - gauche, 250f 
— souche droite, 243f 
— souche gauche, 258f 
bronchique 
— bilan d'extension et le suivi, 103 
- non à petites cellules, 115 
bronchopulmonaire, 86, 341 
œsophagien, 237f 
du poumon périphérique, 814 


du tronc bronchique intermédiaire, 256f 


Candidose, 310, 310f, 323 
Capillaria ærophila, 317 
Capillaires pulmonaires (anomalies 
des), 674 
Capillariose, 317 
Caplan-Colinet (syndrome de), 533 
Carcinome 
adénoïde kystique, 328, 329f, 331 
- multicentrique, 215F 
épidermoïde, 343, 362f 
— bronchique, 216f 
- de la trachée, 327 
à grandes cellules, 344, 364f 
à petites cellules, 344 
pleural à cellules squameuses, 713 
thymique, 85, 235f, 728F 
Carène, 42, 45 
Carrington (maladie de), 625 
Cartilages costaux, 7 
Cartographie T1 (T/-mapping), 103 
Castleman (maladie de), 386f 
Cathéter 
de drainage médiastinal, 871 
de drainage pleural, 870 
de Hickman, 870 
de Swan-Ganz, 870, 871f 
veineux, 867 
Cavités cardiaques, 42 
Cellulite infectieuse cervicale 
(extension médiastinale), 768F 
Centre phrénique, 58 
Cestode, 317 
Chaîne 
ganglionnaire du médiastin, 750 
mammaire iriterne, 752 
médiastinale 
- antérieure droite/gauche, 752 
— postérieure, 752 
— transverse, 752 
paratrachéale droite/gauche, 752 
pariétale postérieure, ou paraspinale, 
752 
récurrentielle, 752 
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Champ de vue, 23 
Charge en iode, 75 
Chémodectome, 744 
Chevauchement asthme-BPCO 
(syndrome de) (ACOS), 474 
Chlamydiæ, 286 
psittaci, 286 
trachomatis, 286 
Chlamydophila pneumoniæ, 280, 284 
Chondroblastome, 813 
Chondrocalcinose 
articulaire, 830 
sternoclaviculaire, 830f 
Chondrome, 330, 811f 
Chondrosarcome, 81 1, 816 
Chylothorax, 843, 851, 878 
Cimentoplastie osseuse, 871 
Cimeterre (syndrome du), 680f, 681F 
Circulation 
pulmonaire primitive, 647f 
veineuse collatérale, 235f 
Clairance mucociliaire 
(anomalies de la), 436 
Clarté 
æsophagienne, 14 
trachéale, 11, 16, 18 
tubulée, 131 
Classification 
AJCC-UICC des ganglions 
médiastinaux et hilaires, 758t 
ATS/ERS des pneumonies 
interstitielles diffuses, 565f, 
SES 
du Bureau international du travail 
(BIT), 534 
des ganglions médiastinaux, 757 
Lugano, 405 
de Masaoka-Koga des thymomes, 
Felt. 122 
de Pryce, 669 
de Scadding de la sarcoïdose, 5551 
OMS 2015 des tumeurs 
bronchopulmonaires, 331t, 348t, 
362 
TNM, 83, 360t 
— des cancers bronchopulmonaires, 
359 
— des cancers non à petites cellules, 
362 
— des cancers à petites cellules, 365 
— du mésothéliome, 711t 
— proposition ITMIG/TASLC 2014, 
7221 
Clavicule, 7 
ombre compagne, 8, 9 
Cliché 
en décubitus latéral, 6 
en expiration, 5 
avec manœuvres de Valsalva 
et de Müller, 6 
thoracique fait au lit, 6 
Clopidogrel, 112 
Coagulopathie, 115 
Coccidioïdome, 315 
Coccidioïdomycose, 314 
Coefficient d'atténuation, 22 
Cœur pulmonaire chronique 
post-embolique, 206F, 211f 
Coiffe apicale, 20, 149, 242, 246F 
gauche, 890 
Coils largables, 689 
Collapsus, 137 
adhésifs, 262 
aéré, 242 
— bilobaire, 256F 
bilobaire, 257f 
cicatriciel, 258f, 261 
par enroulement, 260, 262f 
lobaire, 241 
— inférieur, 245 
— moyen, 252 
— supérieur droit, 242 
— supérieur gauche, 244 
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Collapsus (Suite) Dermatofibrosarcome, 822 diaphragmatique, 804 pleural, 148, 167F, 224, 227f, 228f, 261 
non aéré Détecteur, 24 Doppler veineux des membres — calcifié, 225 
— bilobaire, 256f à comptage photonique, 63 inférieurs, 89 — diffus, 216, 224 


— cicatriciel, 252F, 253f, 255f 
par obstruction, 257 
passif, 259, 698 
plurilobaires, 254 
pulmonaires. 241 
par remplacement, 261 
segmentaires, 256 
systématisé, 260 
Collimateurs dynamiques, 74 
Collimation, 23, 33 
Comblement alvéolaire (syndrome de), 
125,627 
Compartimentation 
tomodensitométrique 
du médiastin, 719 
Complexe agénésic/hypoplasie, 648 
Condensation 
alvéolaire (syndrome de), 125 
parenchymateuse, 191, 353 
pseudo-alvéolaire, 195F 
Cone-beam artefact, 35 
Conférence de consensus international 
de Chapel Hill, 592 
Connectivite (collagénose), 573, 576L, 
585, 586F 
Contusion 
myocardique, 891 
pulmonaire, 880 
Coronavirus, 2871 
Corps étrangers, 105 
Correction d’atténuation, 82 
Côte(s), 7 
bifide, 808 
cervicales, 7, 808 
rudimentaire ou hypoplasique, 808 
Coxiella burnetti, 280 
CPFE (combined pulmonary fibrosis 
and emphysema), 564 
Crazy paving, 199, 200f, 201f, 311,323, 
549f, 612F, 625, 628, 628f 
Creux 
axillaire, 8 
sus-claviculaire, 56 
Critères 
PERCIST, 86 
RECIST, 86 
Croissance 
endobronchique, 331 
transbronchique, 332 
Crosse aortique, 10, 15, 140 
Cryptococcose, 309, 309F, 310f 
Cryptococcus neoformans, 309 
Cul-de-sac 
costodiaphragmatique 
— externe trop profond, 702 
— postérieur, 9 
costophrénique postérieur, SF 
de Haller, 43 
pleural antérieur, 701 
Cytomégalovirus, 287, 323 


D 


Débit d’iode, 75 
Déchirures pulmonaires, 882 
Déconvolution digitale, 25 
Déficit 
en &,-antitrypsine, 435 
immunitaire commun variable 
(DICV), 436F 
Défilé interscalénique, 56 
Déformation 
en fourreau de sabre de la trachée, 461 
de Sprengel, 808f 
Déhiscence bronchique, 848 
Déplacement chimique (chemical-shift 
ratio [CSR]), 731 
Dépôts non amyloïdes de chaînes 
légères (maladie de), 187 
Dérivés kystiques de l'intestin primitif 
antérieur, 660 
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à intégration, 63 
Détresse respiratoire aiguë (syndrome 
de) (SDRA), 129, 197F, 435, 519, 
840 
analyse quantitative, 525 
complications et évolution à long 
terme, 524 
radiographie standard, 520 
tomodensitométrie, 522 
Développement 
bronchopulmonaire, 645 
trachéobronchique, 645 
vasculaire thoracique, 646 
Diaphragme, 9, 58, 793 
accessoire, 794 
dysfonctionnement, 804t 
variantes anatomiques, 793 
Diffusion, 103, 104 
lymphangitique péritumorale, 333 
Rayleigh, 59 
3,4-Dihydroxyphénylalanine 
(DOPA-"F), 81 
Dilatation(s) 
bronchiques, 582 
idiopathique de l’artère pulmonaire 
gauche, 234 
de la lumière bronchique, 136 
post-sténotique de l’artère pulmonaire 
primitive, 674 
D-Dimères, 91,492 
Dirofilaria 
imminitis, 317 
repens, 317 
Dirofilariose, 317 
Dissémination tumorale, 117 
Distance focale, 4 
Distension thoracique, 451 
Distomatose, 320, 321 
Distribution 
aléatoire, 169 
périlymphatique, 168 
Diverticule 
bronchique, 461, 463f 
— chez un fumeur avec bronchite 
chronique, 464F 
du péricarde, 737 
trachéal, 650f 
trachéobronchique, 650 
Dommage alvéolaire aigu, 840 
Dose 
estimée spécifique à la taille (size 
specific dose estimate [SSDET), 73 
à la surface d'entrée du patient (DE), 72 
Dosimètre thermoluminescent, 73 
Dosimétrie, 88 
DOTA-peptides-‘*Ga ou DOPA-"F, 81, 
85 
Double transformée de Fourier, 103 
Drain thoracique, 117 
Drainage veineux pulmonaire, 647F 
DTPA marqué au "Te, 87 
Duplication œsophagienne, 740, 742f, 
7436 
Dyskinésie ciliaire primitive, 436 
Dysostose cléidocrânienne, 809 
Dysplasie 
fibreuse, 810, 811F 
osseuse, 808 


E 


Eaton (maladie d’), 283 
Echinococcose 

alvéolaire, 319 

hydatique, 317 
Echinococcus 

granulosus, 317 
. multilocularis, 319 
Echographie 

cardiaque, SOI 

— transœsophagienne, 890 
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endobronchique radiale, 116 
rapide dite fast ultrasoud, 872 
veineuse, 501 
Effet(s) 
Compton, 59 
déterministes, 72 
Mach, 10f, 13 
stochastiques, 72 
de volume partiel, 35 
Eisenmenger (syndrome d°), 210, 212f, 
307$, 510 
Élastofibrome dorsal, 822, 823f 
Élastose bronchocentrée, 475 
Embolie pulmonaire, 74, 78, 88, 89, 107, 
354, 491, 848, 869 
aiguë, 62, 211f 
artérielle de matériel thérapeutique, 
871 
chronique, 62 
diagnostic, 49] 
distale, 496 
exclusion sans imagerie, 492 
gazeuse, 117 
au cours de la grossesse et du post- 
partum, 501 
hydatique, 319, 319f 
paradoxale, 685 
proximale avec dilatation ventriculaire 
droite, 498f 
segmentaire, 497F 
septique, 179, 179f, 182, 182, 270, 
275f 
sous-segmentaire, 499f 
tumorale, 174, SOIF 
Embolisation des varices 
œsophagiennes et gastriques 
sous endoscopie, 871 
Embryologie 
trachéobronchique, 645F 
des veines systémiques, 648F 
Emphysème, 455, 533 
avec « arborisations accrues », 453 
associé à une fibrose pulmonaire 
idiopathique, 463 
bulleux, 465f 
— compressif, 454f, 463, 466f 
centrolobulaire, 455, 456F 
— confluent, 457f 
_- modéré, 457f 
avec « déficit artériel », 453 
destructif avancé, 457F, 458f 
interstitiel lors d’un traumatisme 
thoracique, 777f 
lobaire congénital, 665 
panlobulaire, 203, 456, 467 
- par déficit en @,-antitrypsine, 466, 
470f, 471$, 475f 473f 
paraseptal, 190f, 456, 459f, 607F 
pariétal, 239f 
quantification, 463, 467F 
Empyème, 223, 841f, 842, 851 
multiple cloisonné, 276f 
phénotypes visuels, 755t 
tardif, 846 
Encoches costales, 671, 824, 826f 
Endocardite tricuspide, 270, 275f 
Endométriose, 105, 801F, 802f 
diaphragmatique, 800 
pleurale, 225f, 715 
Endoscopie virtuelle, 28 
Énostose, 824 
Entamæba histolytica, 321 
Entérobactérie, 286 
Épaisseur de coupe, 26, 73, 75 
Epaississement 
de la bande trachéale droite, 890 
de l’interstitium 
péribronchovasculaire, 161 
— sous-pleural, 161 
nodulaire multiple de la plèvre, 356 
pariétal bronchique, 135, 214, 458 


- malin, 105 
— partiellement calcifié, 229f 
— sévère, 140 
_des septa interlobulaires, 161 
Epanchement 
cloisonné, 146 
en décubitus dorsal, 146 
interlobaire ou scissural, 143 
liquidien, 260, 878 
— cloisonné, 223 
— métastatique, 224224f 
— scissural, 222f 
mixte, 148, 704, 879 
parapneumonique, 272 
péricardique, 774, 778f 
— néoplasique d'origine mélastatique, 
781F 
— post-radiothérapique, 865f 
pleural 
— liquidien, 142, 219, 221F, 222f, 850 
- malin, 356 
— métastatique, 363f 
scissural, 219 
_sous-pulmonaire, 142 
Eperon 
lobaire supérieur gauche, 50 
_ périosté de Codman, 819 
Epicarde, 42 
Épreuve du reniflement, 6 
Erasmus (syndrome d”’), 533 
Erdheim-Chester (maladie d’}, 620, 
621F, 622f, 623f 
avec atteinte médiastinale et pleurale 
diffuse, 623 
avec infiltration péri-aortique, 622 
Escherichia coli, 270, 283 
Espace 
clair rétrotrachéal prévertébral, 16 
inframédiastinal postérieur, 59 
prétrachéal rétrocave, 44 
thyropéricardique médiastinal 
antérieur, 35 
Étroitesse de l'orifice supérieur 
du thorax, 419 
Étude PIOPED II, 492, 499 
Éventration diaphragmatique, 802, 803f, 
804f, 804 
Excavation, 369 


F 


Fasciola hepatica, 321 
Faux anévrysme artériel pulmonaire 
post-traumatique, 87 1f 
Fenêtre 
aortopulmonaire, 667 
de visualisation, 74 
Fente 
de Larrey, 795 
sternale, 807 
Fibro-élastose pleuroparenchymateuse 
(FEPP), 568 
Fibromatose agressive, 823 
Fibrome 
chondromyxoïde, 813 
pleural, 230f 
— intrascissural, 714f 
-— malin, 714f 
pédiculé, 715 
Fibrosarcome, 749 
pleural, 713f 
Fibrose, 533 
interstiticlle liée au tabac (FILT). 606, 
607 
- forme débutante, 608F 
péribronchiolaire d’une asbestose 
débutante, 537f 
pleurale, 167F 
pulmonaire, 543, 597f, 857 
— combinée à l’emphysème (FPCE), 
564, 607, 609F 
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VW) 
Fibrosè (Suite) 
=Ydiopathique (FPI), 107, 165f, 190f, 
*  192f, 201, 562, 563, 567t, 607 
— liée au tabac, 608f 
— quantification de l'extension, 572 
radique, 858f, 859f, 864f 
sarcoïdosique, 165F, 166F, 185f, 192f, 
207F 
Fibrothorax post-tuberculeux, 228F 
Filaire, 316 
Filaria 
bancrofti, 316 
loa-loa, 317 
malayi, 316 
Filling defect, 492 
Filtre 
papillon, 74 
de reconstruction, 23, 24 
Fistule 
anastomotique bronchique, 848F 
bronchopleurale, 841f, 846 
— après bilobectomie, 842 
— post-chirurgicale, 481F 
— après transplantation 
monopulmonaire, 849f 
et déhiscences bronchiques, 480 
gangliobronchique, 481f 
œsobronchique, 481f, 482f 
œsopleurale, 842, 843f 
œsotrachéale où œsobronchique, 6 
æsotrachéobronchique, 420 
après pneumonectomie droite traitée 
par thoracoplastie, 844F 
trachéo-œsophagienne congénitale, 
424f 
Fleischner Society, 564 
Flou cinétique, 3 
Fluoromisonidazole (FMISO-'F), 81 
Fluoroscopie, 6 
Fluorothymidine (FLT-F), 81 
Foramen 
de Morgagni, 796f 
ovale perméable (FOP), 93 
sternal, 807 
rossette 
rhomboïde, 7 
sus-sternale, 8 
rowler (segment de), 53 
#racture 
çcartilagineuse, 874f 
de la clavicule, 873, 875 
de côte, 873, 874f 
de la scapula, 875 
du sternum, 875 
“rancisella, 286 
range graisseuse péricardique, 11,15 
“usobacterium necrophorum, 271 


G 


jallium 68 (**Ga), 93 
sanglion(s), 36 
intrapulmonaires, 45, 368f 
lymphatique intrapulmonaire, 368 
péribronchiques, 45 
sous-çarénaires, 752 
trachéobronchiques, 45 
sanglioneuroblastome, 744 
sanglioneurome, 744, 745, 822, 826f 
sangrène pulmonaire, 141, 273, 278f 
saucher (maladie), 633 
sating cardiaque, 24 
JaZ 
irritant, 544 
polarisés, 102 
séotrichose, 310 
erme anaérobie, 285 
ioitre endothoracique, 234f, 734, 736F 
à développement postérieur, 410f 
ectopique, 736f 
soodpasture (syndrome de), 173f, 598f 
jougerot-Sjügren (syndrome de), 264f, 
385, 386F, 391f, 449, 586, 588F, 
589f, 632f 
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Graisse extrapleurale, 9, 151 
Grande scissure, 19, 53 
Granulomatose, 613 
asthmatique, 475 
bronchocentrique, 475, 476 
éosinophilique avec polyangéite 
(Churg-Strauss), 475, 592, 596f 
lymphomatoïde, 391, 392F 
avec polyangéite (Wegener), 179f, 
414, 415f, 475, 476, 592, 593f, 
594f, 595f, 596 
Granulome 
éosinophile, 813 
d’histoplasmose, 313F 
à plasmocytes, 634 
pulmonaire hyalin (ou hyalinisant), 634 
Greffe 
aspergillaire, 149 
bipulmonaire, 851f 
monopuimonaire gauche, 854f 
Grille antidiffusante, 4 
Groupe(s) 
de la bifurcation, 752 
diaphragmatiques, 
ou cardiophréniques, 752 


H 


Hæmophilus influenzæ, 270, 280, 283 
Halasz (syndrome de), 680 
Hamartochondrome, 349f, 369, 372f 
Hamartome 
endobronchique, 257, 350 
pulmonaire, 349 
— multiple, 351 
Hamman (syndrome de), 773 
Hantavirus, 2871 
Hélium, 102 
Hémangio-endothéliome, 820 
épithélioïde, 347 
Hémangiomatose capillaire, 507 
Hémangiome, 330, 749, 820 
du médiastin, 234f 
sclérosant, 351 
Hématomes 
de la paroi thoracique, 875 
péricardique, 779 
pulmonaire, 883 
Hématopoïèse extramédullaire, 746, 
748f, 824, 826F 
Hémoptysie, 117 
Hémorragie 
alvéolaire diffuse, 583f, 594f, 611 
intra-alvéolaire, 117 
pulmonaire, 127 
— diffuse, 173f, 582, 598f, 610 
Hémosidérose pulmonaire idiopathique, 
176 
Hémothorax, 117, 843, 850 
Héparine, 112 
Herbicide du groupe des ammoniums 
quaternaires, 546 
Hermansky-Pudlak (syndrome de), 634 
Hernie 
de Bochdalek, 794, 795f, 796f 
cardiaque, 844f 
diaphragmatique, 794 
hiatale, 797f, 709f 
de Morgagni, 795, 797F 
para-œsophagienne, 798 
rétro-costoxiphoïdienne, 231f 
Hile pulmonaire, 17, 44 
Hippel-Lindau (maladie de von), 746 
Histiocytose 
à cellules de Langerhans, 183f, 187F, 
600, 601, 602F, 603F, 604f 
non langerhansienne, 620 
Histoplasma 
capsulatum, 311 
duboisit, 314 
Histoplasmose, 311 
africaine, 314, 315f 
aiguë, 313f 
disséminée, 175 
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Hodgkin (maladie de), 178f, 394, 395f, 
396f 
Hormèse, 72 
Hot tub lung, 300 
Hydatide, 317 
Hydatidose, 317 
costale, 827 
pleurale, 715 
Hyperclartés d’origine pariétale, 154 
Hyperéosinophilie sanguine, 316, 317 
Hyperinflation lobaire congénitale, 665 
Hypermétabolisme endoluminal, 511 
Hyperparathyroïdie, 735 
Hyperplasie 
adénomateuse atypique, 340, 366 
idiopathique de cellules neuro- 
endocrines pulmonaires 
(DIPNECH), 474 
lyÿmphoïde nodulaire, 387 
pneumocytaire multifocale et 
micronodulaire, 618 
thymique, 731F 
- lymphoïde, 731 
— vraie, 731 
Hypertension 
artérielle 
— classification, 503 
— pulmonaire, 62, 103, 108, 115, 140, 
210f, 575, 579, 583, 608, 671 
— — précapillaire, 209 
portale, 506 
pulmonaire, 502, 504f 
- définition, 502 
— familiale, S06F 
— du groupe 1, 506, 507 
— de mécanisme multifactoriel 
ou incertain, 511 
— modalités d'exploration, 502 
— thrombo-embolique chronique 
(HTP-TEC) d’origine post- 
embolique, 508 
- Signes parenchymateux, 510 
— signes tomodensitométriques 
spécifiques, 506 
veineuse pulmonaire, 140, 208 
Hyperthermie, 140 
Hyperthyroïdie, 140 
Hypertrophie 
des artères bronchiques, 510f 
artérielle phrénique droite, 510f 
auriculaire gauche, 13 
Hypervascularisation 
pulmonaire, 140, 208 
systémique, 510 
Hypodensité pulmonaire, 203, 442 
Hypoplasie, 648 
lobaire, 649 
pulmonaire, 649f, 671 
Hypovascularisation, 139 
avec piégeage expiratoire, 139 
pulmonaire, 137, 138, 208 
sans plégeage expiratoire, 139 


I 


Îlot condensant bénin, 824 
Image 
en anneaux, 131, 135, 138 
aréolaire, 136, 138 
en « Croissant » OU en « MÉNisque », 
141 
en grelot, 141 
kystique, 136, 141 
en nénuphar, 141 
en « queue de comète », 261 
en rayon de miel ou nid-d’abeilles, 
132, 141, 189, 559, 563 
thoracique normale, 335 
Imagerie - 
de diffusion, 103 
dynamique avec perfusion d’organe, 


multicontraste, 64 
de ventilation, 63 
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Immunodépression, 116 
modérée, 322 
non-SIDA, 322 
due au VIH, 322 
Impaction mucoïde, 106, 132, 137,213, 
220fF, 221f 
Imprégnation calcique diffuse, 369 
Incidence 
antéropostérieure ascendante, 6 
de face, 4 
frontale antéropostérieure, 6 
oblique et tangentielle, 6 
de profil, 4 
Incrément de reconstruction, 74 
Index de dose scanographique (CTDI), 
31 
Indice 
de bruit (noise index [NI]), 75 
de dose scanographique pondéré 
volumique (computed tomography 
dose index volume [CTDIvol]), 73 
Infarctus pulmonaire, 128t, 166f, 195, 
495, 497F, 853 
Infection, 824 
à cytomégalovirus (CMV), 853 
à mycobactérie, 289 
— atypique (intracellulare), 301, 
302F, 303f 
à Mycoplasma pneumonia, 175f, 285f 
parasitaire, 316 
pulmonaire, 269 
- chez l'immunodéprimé, 321 
— post-opératoire, 841 
à virus influenzæ, 288f, 289f 
à virus respiratoire syncytial, 288f 
trachéale, 412 
tuberculeuse de la paroi, 825 
Infundibulum pulmonaire, 42 
Injection de produit de contraste, 34 
In phase (IP), 731 
Insecticide organophosphoré, 546 
Insuffisance 
cardiaque 
— chronique avec œdème pulmonaire, 
S19f 
- gauche, 92 
mitrale, 518f, 520f 
respiratoire, 115 
International Thymic Malignancy 
Interest Group (ITMIG), 718 
Interpolation, 25 
axiale adaptative, 25 
Intervalle de reconstruction, 34 
Intoxication 
à l'oxyde de carbone (CO), 544 
à l'ozone, 545 
Introducteur coaxial, 113 
à bout mousse, 120 
Intubation trachéale, 864 
IRM, 99 
de diffusion, 105 
fonctionnelle, 99 
Isomérisme droit/gauche, 658f 
IVBAT (intra-vascular bronchio- 
alveolar tumor), 347 
Ivemark (syndrome d°), 657, 658 


K 


Kartagener (syndrome de), 172f, 657F 
au cours d’une dyskinésie ciliaire 
primitive, 439f 
K-edge, 64 
Klebsiella pneumonicæ, 269, 280, 282 
Kripton 81m (*'"Kr), 87 
Kyste, 311 
anévrysmal, 812 
bronchogénique, 189, 231, 233, 739, 
740 
— de contenu spontanément dense, 741f 
— intrapulmonaire, 649f, 662f 
— médiastinal, 660 
— — compressif, 662 
— paratrachéal, 741f 
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Kyste (Suire) 
- rétroçarénaire, 742f 
du canal thoracique, 747 
dermoïde, 733f 
— pulmonaire, 351 
épidermoïde, 822, 823f 
épithélial thymique bénin, 738F 
hydatique, 141, 317, 319f 
— compliqué, 318, 318f 
— non compliqué, 318 
médiastinal, 105 
— antérieur, 736 
neuro-entérique, 740 
paratrachéal, 419, 423f 
péricardique, 737, 740, 778 
pleuropéricardique, 232f, 739f 
pulmonaire, 185, 203f 
thymique, 736 
— simple, 738f 


L 


Lacération du canal thoracique, 878 
Lady Windermere (syndrome de), 300, 
322, 434 
Larva migrans viscérale, 317 
Lavage broncho-alvéolaire (LBA), 550 
Legionella 
micdadei, 286 
pneumophila, 269, 280, 283 
Léiomyomatoses de la femme, 351 
Léiomyome, 213f, 329 
pulmonaire multiple, 351 
Léiomyosarcome, 824 
Lemierre (syndrome de), 270 
Leptospirose, 286 
Lésions pseudo-tumorales, 715 
Ligament 
arqué, 58 
— syndrome du, 793 
artériel, 43, 667 
phrénopéricardique antérieur, 43 
pulmonaire, 54 
triangulaire, 10, 54, 219, 242, 246, 
252, 260 
sternopéricardique inférieur, 43 
Ligne 
aorticopulmonaire, 14 
aorticoveineuse, 14 
axillaire, 8 
de jonction médiastinale 
- antérieure, 11 
— postérieure, 12 
de Kerley, 130 
para-aortique, 13 
para-azygo-æsophagienne, 12 
parasternale, 14 
paravertébrale droite/gauche, 13 
pré-aortique, 14 
septale, 161 
de Simon, 20 
Linguatula serrata, 321 
Lipomatose médiastinale, 751f 
Lipome, 257, 329, 749, 819 
diaphragmatique, 799f 
intramusculaire de la paroi 
postérieure, 820 
médiastinal, 749, 750F 
pleural, 715 
Liponécrose ischémique des franges 
graisseuses épicardiques, 784 
Liposarcome, 85, 749, 820 
Listeria monocytogene, 286 
Lobe 
azygos, 20, 54 
cardiaque, 655 
trachéal, 651 
Lobectomie et résection segmentaire, 838 
Lobule pulmonaire, 126 
normal, 683f 
secondaire, 52, 160 
Lôffler (syndrome de), 316, 320, 321, 
623, 624f 
Lôfgren (syndrome de), 553 
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Loge de pneumonectomie, 837 
LPAS (left pulmonary artery sling), 656 
Lupus érythémateux systémique, 581, 
582f, 583f 
induit, 613 
Luxation de l'articulation 
sternoclaviculaire, 873 
Lymphangioléiomyomatose 
pulmonaire, 187f, 614, 618f, 619F 
Lymphangiome, 749, 820 
caverneux, 751f 
kystique, 232f 
Lymphangite carcinomateuse, 161, 
163f, 164f, 169f, 363F 
Lymphome, 105, 117, 819 
B agressif, 733F 
à cellules B primitif, 391 
diagnostic percutané des Ilymphomes, 
399 
diffus à grandes cellules B, 400f 
évaluation de l'étendue et de la 
réponse au traitement, 396 
évaluation du stade et de la réponse, 
396, 399 
de Hodgkin de stade ITA Bulky, 403F 
de MALT, 391f, 589f 
du manteau de stade IV, 403f 
médiastinal, 387 
— primitif, 731 
non hodgkinien, 170f, 387 
- médiastinal, 388f, 389f, 390f 
pleural du VIH, 713f 
pulmonaire 
- de haut grade (type B), 392F, 393f 
— primitif, 391, 398f 
— secondaire, 393, 394f 
T de stade IV, 399f 
trachéal primitif, 329 


M 


Macro-agrégats d’albumine marqués 
au technétium 99m (*"Tc-MAA), 
87 
Malacie trachéobronchique, 673 
Maladie(s) 
inflammatoires 
— de la trachée et des bronches 
souches, 414 
- du tube digestif, 415 
métaboliques, 627 
thrombo-embolique (MTE), 501 
veino-occlusive, 508f 
Malformation(s), 794 
artérioveineuse pulmonaire, 140, 209, 
210f, 370f, 674, 682 
- congénitales isolées, 687 
— conséquences et complications, 684 
associées à des anomalies de situs 
viscéro-atrial, 656 
bronchopulmonaires, 659 
congénitales, 806 
— des côtes, 807 
- pulmonaires, 644 
— des voies aériennes pulmonaires, 
666 
de l’omoplate, 807 
Malignant peripheral nerve sheath 
tumor (MPNST), 743 
Mamelons, 8 
Mammectomie, 154 
Manchon péribronchique, 131, 161 
Manœuvre de Valsalva, 75 
MAPCA (major aortopulmonary 
collateral arteries), 647, 667 
Mapping de l’emphysème, 465 
mAs de référence (mas-ref), 76 
Masque de densité, 465, 467 
Masse(s), 181 
bénignes, 778 
excavée, 182 
de fibrose progressive, 181f, 532 
des gouttières costovertébrales, 747 
graisseuses, 229 
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hilaire, 332 
infra-médiastinales, 120 
liquidiennes, 230, 231t, 740 
de la loge paratrachéale droite, 7401 
malignes, 779 
du médiastin, 117, 151, 225 
— antérieur (conduite à tenir). 7201, 
721t 
— antérieur prévasculaire, 720 
du nodule, 370 
péricardiques, 778 
pleurale, 146, 224 
sous-carénaires, 120 
ussulaires, 232, 740 
— hypervascularisées du médiastin, 
233 
tumorale hilaire avec envahissement 
vasculaire, 236f 
vasculaires, 231 
Matrice, 23 
McCune-Albright (syndrome de), 810 
McLeod (syndrome de), [90f, 219f, 
429f, 434 
Meandering vein, 686 
Mécanismes, 423 
Médiastin, 35, 718 
en cheminée, 734f 
compartimentation 
tomodensitométrique, 719t 
éenvahissement, 339f, 340f 
supérieur, 11 
Médiastinite 
aiguë, 761 
— post-chirurgicale, 762f 
chronique, 768, 7691, 770f, 771f 
— fibreuse, 314f 
— — et granulomateuse, 330 
- d’origine tuberculeuse, 771 
compliquant une endocardite 
infectieuse après chirurgie 
valvulaire, 765f 
fibreuse, 235F 
— post-tuberculeuse, 297 
fibrosante, 292, 312 
infectieuse, 762F 
- à entérobactérie après chirurgie 
de Bentall, 763f 
nécrosante, 763 
post-chirurgie cardiaque, 763f, 764f 
postérieure 
— apparue par extension d'une 
collection infectieuse rétro- 
pharyngée, 768F 
— sur fistule atrio-æsophagienne, 765f 
post-opératoire, 764f 
à répétition avec ostéite, 766£ 
à répétition traitée par omentoplastie, 
766 
Mélanome pleural, 713 
Mélioïdose, 286 
Membrane proligère, 317 
Mendelson (syndrome de), 546 
Méningocèle, 747 
thoracique, 749f 
Mésothéliome, 85, 86, 105, 149, 710f 
malin, 228f, 709, 868f 
pleural, 710f, 711F 
MET-"C, 84 
Métapneumovirus humain, 287t 
Métastase(s), 813 
costales, 238f 
endobronchiques, 214f, 355 
ganglionnaires, 84 
— médiastinales, 335 
- nécrosées d’un cancer du rectum, 
AS TT 
péricardiques, 779 
pleurales, 149, 355, 712 
- d’un cancer du sein, 713f 
pulmonaires, 132, 188, 351, 856 
- calcifiées, 182, 371f 
- de croissance lépidique, 367 
— excavées, 189f 
— kystisées, 189 


- selon les principales localisations 
primitives, 357 
de la trachée, 329 
Méthionine (MET-''C), 81 
Méthotrexate, S80f 
Méthyl-thyrosine (FAMT-'F), 81 
Micro-atélectasies disséminées, 262 
Microlithiase alvéolaire, 177, 196, 628, 
629f, 630f 
Micronodule(s), 167 
calcifiés, 175, 176F 
de distribution 
— aléatoire, 170f, 171f 
- centrolobulaire, 170, 172f 
- périlymphatique, 168f, 169f 
sous-pleural, 532 
Miliaire, 132, 271, 352, 531 
hématogène, 171f, 613 
tuberculeuse, 174f 
Mismatch, 89, 90, 92 
Modulation 
du courant (AEC), 74, 75 
de la dose (automatic exposure 
control), 31, 73 
Moraxella catarrhalis, 280 
Morbillivirus, 287t 
Mounier-Kuhn (maladie de), voir 
Trachéobronchomégalie 
Mucorale, 308 
Mucormycose (zygomycose), 308, 309f 
chronique, 184F 
Mucoviscidose, 101, 103, 436, 437F 
Muscle(s) 
grand dentelé, 9 
intercostal(ux), 15] 
- moyen et externe, 58 
— profond, 58 
scalène, 56 
sous-costaux, 58 
sterno-cléido-mastoïdiens, 56 
thoracique transverse, 58 
triangulaire du sternum, 58 
Myasthénie, 721 
Mycétome, 305 
Mycobactéries, 116 
atypique, 300 
Mycobacterium 
abscessus, 300 
avium-intracellulare (MAC), 322, 
434, 435f 
kansasit, 300 
tuberculosis, 271, 289 
xenopi, 300 
Mycoplasma pneumonicæ, 270, 280, 283 
Mycose cosmopolite, 300 
Myélome, 816 
Myosite de chevauchement, 583 


N 


Navigation électromagnétique, 116 
Necator americanus, 316 
Nécrose 

de graisse épipéricardique, 783, 784, 

785f, 786f 

parenchymateuse, 273 

tumorale, 333 
Neisseria meningitidis, 286 
Nématode, 316 
Néoplasie endocrinienne multiple 

(NEM-Ila et Ib), 746 

Nerf(s) 

phréniques, 44 

récurrent gauche, 44 

vague, 44 

— droit, 44 
Neurinomes, 741 
Neurofibromatose, 743, 746 

de type 1, 821f 

de type 2, 741, 821F 
Neurofibrome, 820, 742, 745f 

bénin, 744f 
Neurofibrosarcome, 743, 822 
Niemann-Pick (maladie de), 633 
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VW) 
Niveau 
_<ydro-aérique, 141 
S de référence diagnostiques (NRD), 76 
Nocardiose, 282f, 283f 
Nodule(s) 
alvéolaires, 132 
bronchiques, 138 
pulmonaire(s), 132, 177f, 3671 
— aspergillaire, 307 
— centrolobulaires à contours flous, 
442 
— de découverte fortuite, 366 
- de densité liquidienne, 178 
— entouré de verre dépoli, 178, 272 
— excavés multiples, 182 
— interstitiels, 132 
— isolé, 83 
— juxtascissuraux, 368 
— et masses pulmonaires 
— - çalcifiés, 181 
— — excavés, 182 
- multiples 
—— à contours lisses et réguliers, 178 
— — périphériques, 179 
- non solide, 366, 370, 373f, 376F 
— - conduite à tenir, 376, 378 
— — évoluant vers un nodule solide, 
3776 
— partiellement solide (mnuxte), 367, 
A NE ER à à 
— conduite à tenir, 377 
— - spontanément réversible, 377F 
— périscissuraux, 369f 
— solide, 366, 368 
—— excavé, 371f 
— - multiple (conduite à tenir), 376 
— — réversible, 376f 
— en verre dépoli, 366, 682 
rhumatoïdes 
— au cours d’une polyarthrite 
rhumatoïde, 577f 
— EXCAVÉS, 577 
Nomenclature de Boyden, 495 
Noyade, 547 
Numérisation, 4 


O 


Obstruction 
des artères pulmonaires, 770 
— chronique, 508 
artérielle non cruorique, 500 
artérielle pulmonaire, 203 
de la bronche lobaire moyenne, 254 
bronchique proximale, 257 
de la veine cave supérieure, 770 
des voies aériennes, 203 
Occlusion bronchique, 257 
Œdème pulmonaire, 128t, 162f, 516 
a vacuo, 708, 878 
alvéolaire 
— par surcharge hémodynamique, 518f 
- unilatéral, 520f 
cardiogénique, 128, 162f, 198F 
hémodynamique, 516 
- causes fréquentes, 516t 
— diagnostic différentiel, 519 
— radiographies standard, 517 
— tomodensitométrie, 517 
hydrostatique, 161 
interstitiel, 140, 161 
— et alvéolaire, 518F 
post-pneumonectomie, 840 
de reperfusion, 853f 
subaigu, 517f 
Œsophage, 42 
envahissement, 342f 
opacification, 6 
Oligémie, 208 
Opacité(s) 
en ailes de papillon, 127 
apicale, 15 
bronchique endoluminale, 214f 
curviligne sous-pleurale, 165 
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en doigts de gant, 220f 
en forme de V, Y, 137 
en grappes de raisin, 137 
lamellaire, 261f 
linéaires, 161 
- translobulaires, 165 
« en patchwork » ou « en mottes 
disséminées », 138 
péribronchiques, 131 
réticulées, 131 
réticulonodulaires, 131 
systématisée, 125, 128 
trachéobronchiques endoluminales, 
212t 
tubulées, 137 
Oreillette 
droite, 10 
gauche (envahissement), 341f 
Ossification pulmonaire idiopathique, 
634 
Ostéite 
costale à pyogène sur séquelles 
radiques, 829f 
primitive 
— costale, 827 
- sternale, 827 
Ostéo-arthrite tuberculeuse 
sternoclaviculaire, 825 
Ostéoblastome, 813 
Ostéochondrome, 811 
Ostéome ostéoïde, 813 
Ostéosarcome, 371f, 819 
para-ostéal ou juxtacortical, 819 
Out phase (OP), 731 
Oxygénothérapie prolongée, 544 


F 


Paludisme, 321 
Pancoast-Tobias (syndrome de), 334f, 
333 
Papillomatose laryngo-trachéo- 
bronchique, 348f, 349f 
Papillome, 330, 348 
Paragangliome médiastinal, 744, 747F, 
748f 
Paragonimose, 320f 
Paralysie diaphragmatique, 259, 804 
bilatérale, 260f 
Parametric response map (PRM), 465 
Parenchyme pulmonaire, 20, 51 
Paroi 
bronchique 
— anomalies acquises, 434 
— anomalies congénitales, 433 
thoracique, 7, 56, 806 
Pas de l’hélice, 25, 76 
Pectus carinatum, 806, 807 
Peptides RGD (Arg-Gly-Asp) marqués 
au F, Ga ou ‘Cu, 81 
Perforations, 869 
œsophagiennes, 763 
Perfusion pulmonaire, 87, 88 
en mosaïque, 203, 204f, -205, 209, 
442, 462F, 510, 511f 
— par obstruction bronchiolaire, 205 
- d’origine vasculaire, 205 
Péricarde, 42 
Péricardite, 773, 775 
constrictive, 292, 775 
- d’origine tuberculeuse, 780f 
effusives et constrictives, 778 
infectieuse, 779f 
tuberculeuse multicloisonnée, 780f 
Périkyste, 317 
Petite scissure, 53 
gauche, 53 
Phase post-opératoire 
précoce, 837 
tardive, 838 
Phéochromocytome, 744 
Phléboscanner, 499 
Pic juxtaphrénique, 242 
Piégeage(s), 137, 139, 262, 263f, 264f 
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bilatéraux et diffus, 265 
expiratoire, 203 
- multilobulaire, 445f 
— quantification, 465 
lobulaire multiple, 451F 
quantification, 479 
systématisés, 263 
Piliers du diaphragme, 58 
Pilomatricome, 822 
Plaques pleurales, 150, 224, 226F, 227F, 
260, 803f 
diaphragmatiques, 802 
chez un sujet exposé à l'amiante, 535f 
Plasmocytome solitaire, 817 
Plasmodium falciparum, 321 
Pleurésie 
purulente 
— collectée, 223f 
— multicloisonnée, 224f 
tuberculeuse, 290 
Pleurome, 260 
Plèvre, 52 
Plexus brachial, 56 
Pli cutané, 9 
Plugs largables, 689 
Pneumatocèle, 141, 189, 883 
post-infectieuse, 279f 
post-traumatique, 883f 
Pneumoblastome, 347 
Pneumoconiose, 132, 176, 530 
à l'aluminium, 538 
au kaolin, 538 
aux métaux lourds, 539f 
due au mica, 538 
des mineurs de charbon, 530, 532f 
— signes radiographiques, 531 
— signes tomodensitométriques, 532 
de surcharge non sclérogènes, 539 
Pneumocoque résistant à la pénicilline, 
281 
Pneumocystis jiroveci, 202, 270, 273f, 323 
Pneumocytome sclérosant, 351 
Pneumocystose, 311f, 323 
révélatrice de SIDA, 311f 
Pneumokyste, 318 
Pneumomédiastin, 153, 234, 237£, 2371, 
772 
après mise en place d'une 
trachéotomie, 773f 
révélant une fracture de bronche, 777f 
révélant une rupture spontanée de 
l’œsophage, 776f 
Pneumonectomie, 837 
droite, 838f, 839f 
gauche, 838f, 839f, 841F 
Pneumonie 
d’aspiration 
— aiguë, 546 
— chronique, 547 
— infectieuse, 546 
acquise en maisons de retraite, 281 
aiguë 
— communautaire, 277 
— à éosinophiles, 609, 624f 
— - liée au tabac, 610f 
- chez les patients immunodéprimés, 
312t 
aspergillaire, 308 
bactérienne, 1281, 196f, 197F 
— nécrosée, 277F 
à CMV, 287 
à EBV, 289 
à éosinophiles, 612 
- chronique, 127, 625f, 626F 
— idiopathique, 623 
- d'origine médicamenteuse, 617F 
fibrineuse aiguë et organisée, 853 
à HSV-1, 287 
d’hypersensibilité, 611 
— aux antigènes de MAC, 300 
— chronique, 192f 
- due au méthotrexaie au stade 
chronique, 613F 
— subaiguë, 173f, 198, 208f 
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— aux tétracyclines, 612f 
infectieuse, 841 
interstitielle, 132, 270, 280, 5641 
— aiguë (PIA), 562, 568 
- commune (PIC), 107, 563, 565f, 
566F 
— — diagnostic différentiel, 571 
- — orientation diagnostique, 570, 271 
— des connectivites, 573 
- desquamative (PID), 652, 605, 606f 
— diffuse inclassable, 569 
— fibrosante, 569, 577 
- chez un fumeur présentant une 
BPCO, 607f 
— idiopathique, 562 
— liée au tabac, 600 
— lymphocytaire (PIL), 187, 188F, 385, 
386F, 387F, 562, 589f 
— non spécifique (PINS), 198fF, 201f, 
562, 567,611 
- - avec fibrose, 202f 
de la lingula, 270f 
lipidique, 549f 
- exogène, 197F, 201f 
— — chronique (PLEC), 548, 549f 
— de forme pseudo-tumorale, $50f 
lobaire, 269 
« lobulaire », 269 
lupique aiguë, 582, 583F 
médicamenteuse, 610 
nécrosante, 280, 772 
nosocomiale, 281, 282 
obstructive, 128 
organisée (PO), 288f, 323, 574F, 611, 
615f 
— cryptogénique (POC), 193F, 194f, 
196f, 562, 568 
— - d’aggravation rapide, 574f 
- post-radiothérapeutique, 865f 
- secondaire à l'administration de 
bicalutamide, 616f 
à Pneumacystis jiroveci, 187 
radique, 262, 857 
— aiguë, 858F 
varicelleuse, 176f, 287 
virale, 128, 262, 280, 287 
Pneumopathie 
aiguë ou subaiguë, 194 
chronique à éosinophiles, 475 
— infiltrante diffuse, 194 
aux hydrocarbures, 545 
d'hypersensibilité, 541 
— clinique, 541 
— tomodensitométrie, 542 
— subaiguë, 542, 543f 
d’inhalation, 285 
- des grands brûlés, 545 
lipidique exogène, 548 
à rickettsies, 286 
Pneumopéricarde, 153, 780 
Pneumothorax, 113, 116, 120, 140, 147, 
189, 223, 311, 602f, 698, 850, 875 
antérieur, 700 
antérobasal gauche, 702F 
antéro-interne, 701 
apical, 703 
bilatéral, 706f 
droit, 701f 
latéral, 702, 703f 
localisé dans la petite scissure, 707f 
physiopathologie, 698 
en position 
— antéro-interne, 703f 
— couchée, 700, 701F 
— debout, 699f 
postérieur, 703, 704f 
quantification, 706 
signes radiologiques, 699 
sous-pulmonaire, 703, 704f, 707f 
sous tension, 698, 705, 706F 
Poland (syndrome de), 154, 806f 
Polyangéite microscopique, 592, 597f 


Tout Est Gratuit 


aù 


ONDEX 


N°. 


Paratger Le Site 


Polyarthrite rhumatoïde, 449, 450f, 
576f, 578f, 580f, 829 
associée à une maladie pulmonaire 
interstitielle, 610 
avec pneumonie organisée, 578f 
Polychondrite chronique atrophiante, 
415, 417F, 588, 590f, 591F 
avec sténose trachéale et bronchique 
étagée, 591 
Polymyosite/dermatopolymyosite, 583 
Polymyosite avec pneumonie 
interstitielle (PINS/PO), 584f 
Polysplénie, 657 
Pont costal, 808 
Pores de Kohn, 126, 132, 269 
Potentiel appliqué au tube, 74 
Pouching defect, S09f 
Poumon 
accessoire, 659 
blanc, 129 
éosmophile tropical, 317F, 321 
œsophagien, 659 
rétracté (syndrome du) (shrinking lung 
syndrome), 581 
Primo-infection tuberculeuse, 290 
Principe ALARA (as low as reasonably 
achievable), 492 
Procubitus, 32, 113 
Produit 
dose-longueur (dose-length product 
[DÉBIT SL73 
dose-surface (PDS), 72 
Profil de sensibilité de coupe, 25 
Projection d'intensité 
maximum (maxi-MIP), 26 
minimum (mini-MIP), 26 
volumique, 28 
Protection des seins, 76 
Protéinose alvéolaire, 627f, 628f 
pulmonaire, 610 
Protozoaire, 321 
Pseudarthrose de la première côte, 808 
Pseudo-adénopathies, 36 
Pseudo-anévrysme 
artériel pulmonaire, 276 
mycotique, 276 
Pseudo-cavitations, 369 
Pseudo-dilatation des bronches, 510 
Pseudo-dissection, 40 
Pseudo-épaississement 
des scissures, 161 
des septa interlobulaires, 164 
Pseudo-lymphome, 387 
Pseudomonas 
æruginosa, 270, 282 
pseudomallei, 286 
Pseudo-nodule, 7 
Pseudo-plaque, 224, 532 
pleurale, 226f 
Pseudo-scissure, 54 
Pseudo-séquestration, 669 
Pseudo-syndrome du cimeterre, 680 
Pseudo-tumeur médiastinale, 245, 718 
Pseudo-verre dépoli, 199f 
Pyopneumokyste, 318 


R 


Rachis dorsal, 7 
Radiculocèles thoraciques multiples, 750f 
Radiographie 
haute tension, 3 
simple du thorax de face et de profil, 553 
Radiopharmaceutiques, 81 
Radiothérapie des cancers pulmonaires, 
93 
Rapport 
contraste Sur bruit, 64 
de hauteur hilaire, 17 
Réaction sarcoid-like, 613 
Rebond thymique, 731f 
Récepteur du facteur de croissance 
épidermique (epidermal growth 
factor receptor [EGFRI]), 115 
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Récessus 
azygo-œsophagien, 44 
inter-aorticopulmonaire, 44 
para-azygo-æsophagien, 18 
péricardiques, 760 
rétrotrachéal, 44 
Recklinghausen (maladie de von), 745F 
Reconstruction 
bidimensionnelle, 26 
itérative, 32 
en mode surfacique, 27 
de type rendu volumique multiplanaire 
(RVMP), 25, 26, 30 
tridimensionnelle, 27 
Réduction de dose, 31, 64 
Région 
costale et intercostale, 57 
manubriale, 57 
sous-carénaire, 44 
Règle des quatre « P », 872 
Rejet 
aigu, 852, 854f 
hyperaigu, 852 
Rendu-Osler (maladie), 674, 685, 687 
Résections atypiques, 840 
Résolution 
en contraste, 24 
longitudinale, 25 
spatiale, 23, 64 
Réticulations intralobulaires, 200, 201F, 
202f 
Retour veineux pulmonaire anormal 
(RVPA), 675 
gauche, 678f, 679 
partiel droit, 677F, 678 
Rétrécissement focal de la lumière 
trachéale ou bronchique, 214t 
Rétroprojection filtrée, 32 
Rhabdomyosarcome, 824 
Rhodococcus equi, 286 
Rhumatisme psoriasique, 830 
Rochalimæa 
henselæ, 286 
quintana, 286 
Rupture 
de l’aorte, 888 
des artères subclavières et 
intercostales, 891 
cardiaque, 892 
de l'œsophage, 237f 
de la trachée, 879f 
traumatique de la coupole 
diaphragmatique gauche 
et de la portion isthmique 
de l’aorte, 888f 
du tronc artériel brachiocéphalique, 
890 
des vaisseaux Imtrathoraciques, 888 
des valves cardiaques et des cordages, 
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S 


Sac anévrysmal, 685 
Salmonellose, 286 
SAPHO (syndrome), 831, 831f 
Sarcoïdose, 165F, 168f, 180f, 195f, 203f, 
224, 226f, 229f, 450, 553, 559f, 856 
atypique, 562f 
bronchiolaire, 451f 
cavitaire, 183F 
compliquée d’aspergillome, 563f 
d'évolution cavitaire et 
aspergillisation, 561F 
de forme pseudo-miliaire, 562f 
Sarcome 
d'Ewing, 819 
de Kaposi, 177, 323, 345, 346f, 347F 
pléomorphe indifférencié, 824 
pulmonaire primitif, 346 
Scalloping, 744f 
Schistosomiase, 320 
Schwannome, 741, 820, 821f 
malin, 743, 822 
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Scintigraphie, 81, 87, 88, 501 
de perfusion au technétium 99m- 
MAA, 686 
Scissure, 52 
accessoire, 19, 53 
azyg0s, 53 
de Dévé, 53 
paracardiaque, 20, 53 
Sclérodermie, 191f, 579 
Sclérose 
systémique progressive, 579 
tubéreuse de Bourneville (STB), 614, 
619f, 746 
Scoliose, 809, S10f 
Scopie télévisée, 6 
Score 
de Genève, 491t 
de Helbich-Bhalla, 101, 106 
de Mastora, 496 
de Qanadli, 496 
de Wells, 491 
Sécrétions 
bronchiques, 218 
— accumulation anormale, 136 
endotrachéales, 214f 
Segmentectomie, 840 
Seins, 8 
Séminome médiaslinal primitif, 734 
Septum 
interlobulaire, 52, 130, 161 
intersegmentaire, 54 
interventriculaire, 42 
paradoxal, 505 


Séquence 
d’écho de spin rapide (fast spin-echo), 
101 
HASTE, 101 


PETRA (point encoding time 
reduction with radial acquisition), 
100 
pondération complexe T2/T1, 102 
pondération T1 type VIBE, 101 
pondération T2, 101 
à temps d’écho ultracourt (ultra-short 
echo) [UTE], 99 
Séquestration 
extralobaire, 670f 
intralobaire, 668f, 670f 
pulmonaire, 189, 668 
Shrinking lung syndrome, 582 
Shunt 
droite-gauche, 93, 684 
gauche-droite, 140 
SIDA, 385 
Sidérose, 539 
Signe 
de l’angiogramme, 196, 197F 
de l’anneau autour de l’artère, 773 
de l’arbre en bourgeons, 172f, 441f 
de l’atoll, 166f, 194f, 574f 
de l’attraction de l’œsophage, 153 
de la bague à chaton, 217f, 425, 426f 
de la bronche positif, 212, 216f 
du bronchogramme liquide, 195, 242, 
259 
cervicothoracique, 151 
du cimeterre, 649f 
de la convergence du hile, 152 
du croissant, 212, 278F, 315f 
du diaphragme, 220 
— continu, 773 
de la galaxie (galaxy sign), 174, 177, 
178f, 556F 
du halo, 178 
— inversé, 194f, 275f 
- de l’iceberg, 151 
de l'interface, 221 
du liseré pleural, 154 
du nénuphar, 318 
de la queue de comète, 369 
du pilier déplacé, 221 
de recouvrement du hile, 152 
du S de Golden, 242, 243f, 257, 332 
thoraco-abdominal, 151 


du V de Naclerio, 773, 776f 
du vaisseau nourricier, 210 
de la zone d’accolement, 221 
Signet ring sign, 425 
Silicolipoprotéinose aiguë, 533 
Silicose, 170f, 181f, 530, 531f, 532f, 532 
aiguë, 533 
signes radiographiques, 531 
signes tomodensitométriques, 532 
Sillon auriculoventriculaire gauche, 42 
Sinus transverse de Theile, 42 
Situs 
ambigus, 657 
inversus, 657, 657 
viscéro-atrial, 656 
Sniff test, 6, 804 
Sonde nasogastrique, 867 
Splénose, 105 
intrathoracique, 715 
pleurale, 878 
Spondylarthrite ankylosante, 830 
Sporotrichose, 310 
Stadification TNM, 83 
Staphylococcus aureus, 270, 280, 281 
Sténose 
de l'artère pulmonaire, 848 
bronchique, 424t, 849, 851f 
— cicatricielle, 483f 
— inflammatoire post-infectieuse, 292 
— localisée, 434f 
- souche, 250f 
congénitale, 674 
- trachéobronchique, 665 
post-infectieuse, 257 
post-traumatique, 411 
— après Intubation, 412f 
trachéale, 736f 
— post-traumatique, 411f, 413f 
trachéobronchique, 665, 672, 866 
- congénitale, 659 
Stent couvert, 689 
Sternum, 7, 57f 
bifide, 807 
Streptococcus pneumonicæ, 269, 280, 281 
Stripe-sign, 92 
Strongyloides stercoralis, 316 
Strongyloïdose, 316 
Sulfate de baryum, 7 
Surcharge lipidique (maladies de), 633 
Surface du foyer anodique, 4 
SUV (standard uptake value), 82 
SUVpeak, 86 
Swyer-James (syndrome de), 190f, 219f, 
429f, 434 
Synchronisation 
cardiaque (acquisition en double 
énergie), 493 
respiratoire, 100, 101 
Syndrome(s) 
bronchique, 135 
cavitaire, 140 
hépatopulmonaire, 687 
hétérotaxiques, 657 
hyperéosinophilique, 626 
inflammatoire de reconstitution 
immune (IRIS), 299 
interstitiel, 130 
kystique, 185 
lymphoprolifératif 
— non malin, 384 
— post-transplantation, 855 
médiastinal, 151 
micronodulaires, 167 
neuro-ectodermaux, 746 
nodulaire, 132, 177, 352 
« parathymique », 727 
pariétal, 153 
périphérique du lobe moyen, 253f 
pleural, 141 
post-pneumonectomie, 845f 
restrictif du greffon, 854 
systémiques auto-immuns, 720 
— associés aux thymomes, 719t 
vasculaire, 139 
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Polyarthrite rhumatoïde, 449, 450f, 
576f, 578f, 580F, 829 
associée à une maladie pulmonaire 
interstitielle, 610 
avec pneumonie organisée, 578F 
Polychondrite chronique atrophiante, 
415, 417f, 588, 590f, S91f 
avec sténose trachéale et bronchique 
étagée, 591 
Polymyosite/dermatopolymyosite, 583 
Polymyosite avec pneumonie 
interstitielle (PINS/PO), 584f 
Polysplénie, 657 
Pont costal, 808 
Pores de Kohn, 126, 132, 269 
Potentiel appliqué au tube, 74 
Pouching defect, 509f 
Poumon 
accessoire, 659 
blanc, 129 
éosinophile tropical, 317f, 321 
æsophagien, 659 
rétracté (syndrome du) (shrinking lung 
syndrome), 581 
Primo-infection tuberculeuse, 290 
Principe ALARA (as low as reasonably 
achievable), 492 
Procubitus, 32, 113 
Produit 
dose-longueur (dose-length product 
[DLP]), 31, 73 
dose-surface (PDS), 72 
Profil de sensibilité de coupe, 25 
Projection d'intensité 
maximum (maxi-MIP)}, 26 
minimum (mini-MIP), 26 
volumique, 28 
Protection des seins, 76 
Protéinose alvéolaire, 627f, 628F 
pulmonaire, 610 
Protozoaire, 321 
Pseudarthrose de la première côte, 808 
Pseudo-adénopathies, 36 
Pseudo-anévrysme 
artériel pulmonaire, 276 
mycotique, 276 
Pseudo-cavitations, 369 
Pseudo-dilatation des bronches, 510 
Pseudo-dissection, 40 
Pseudo-épaississement 
des scissures, 161 
des septa interlobulaires, 164 
Pseudo-lymphome, 387 
Pseudomonas 
æruginosa, 270, 282 
pseudomallei, 286 
Pseudo-nodule, 7 
Pseudo-plaque, 224, 532 
pleurale, 226f 
Pseudo-scissure, 54 
Pseudo-séquestration, 669 
Pseudo-syndrome du cimeterre, 680 
Pseudo-tumeur médiastinale, 245, 718 
Pseudo-verre dépoli, 199f 
Pyopneumokyste, 318 
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Rachis dorsal, 7 
Radiculocèles thoraciques multiples, 750f 
Radiographic 
haute tension, 3 
simple du thorax de face et de profil, 553 
Radiopharmaceutiques, 81 
Radiothérapie des cancers pulmonaires, 
93 
Rapport 
contraste sur bruit, 64 
de hauteur hilaire, 17 
Réaction sarcoid-like, 613 
Rebond thymique, 731f 
Récepteur du facteur de croissance 
épidermique (epidermal growth 
factor receptor [EGFR]), 115 
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Récessus 
azygo-æsophagien, 44 
inter-aorticopulmonaire, 44 
para-azyg0o-œsophagien, 18 
péricardiques, 760 
rétrotrachéal, 44 
Recklinghausen (maladie de von), 745f 
Reconstruction 
bidimensionnelle, 26 
itérative, 32 
en mode surfacique, 27 
de type rendu volumique multiplanaire 
(RVMP), 25, 26, 30 
tridimensionnelle, 27 
Réduction de dose, 31, 64 
Région 
costale et intercostale, 57 
manubriale, 57 
sous-carénaire, 44 
Règle des quatre « P », 872 
Rejet 
aigu, 852, 854f 
hyperaigu, 852 
Rendu-Osler (maladie), 674, 685, 687 
Résections atypiques, 840 
Résolution 
en contraste, 24 
longitudinale, 25 
spatiale, 23, 64 
Réticulations intralobulaires, 200, 201f, 
202F 
Retour veineux pulmonaire anormal 
(RVPA), 675 
gauche, 678, 679 
partiel droit, 677F, 678 
Rétrécissement focal de la lumière 
trachéale ou bronchique, 214t 
Rétroprojection filtrée, 32 
Rhabdomyosarcome, 824 
Rhodococcus equi, 286 
Rhumatisme psoriasique, 830 
Rochalimæa 
henselcæ, 286 
quintana, 286 
Rupture 
de l'aorte, 888 
des artères subclavières et 
intercostales, 891 
cardiaque, 892 
de l’œsophage, 237f 
de la trachée, 879f 
traumatique de la coupole 
diaphragmatique gauche 
et de la portion isthmique 
de l'aorte, 888F 
du tronc artériel brachiocéphalique, 
890 
des vaisseaux intrathoraciques, 888 
des valves cardiaques et des cordages, 
892 


S 


Sac anévrysmal, 685 
Salmonellose, 286 
SAPHO (syndrome), 831, 831f 
Sarcoïdose, 165f, 168f, 180f, 195f, 203, 
224, 226f, 229f, 450, 553, 559F, 856 
atypique, 562f 
bronchiolaire, 451f 
cavitaire, 183f 
compliquée d’aspergillome, 563f 
d'évolution cavitaire et 
aspergillisation, 561f 
de forme pseudo-miliaire, 562f 
Sarcome 
d'Ewing, 819 
de Kaposi, 177, 323, 345, 346f, 347f 
pléomorphe indifférencié, 824 
pulmonaire primitif, 346 
Scalloping, 744F 
Schistosomiase, 320 
Schwannome, 741, 820, 821f 
malin, 743, 822 
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Scintigraphie, 81, 87, 88, 501 
de perfusion au technétium 99m- 
MAA, 686 
Scissure, 52 
accessoire, 19, 53 
azy£0S, 53 
de Dévé, 53 
paracardiaque, 20, 53 
Sclérodermie, 191F, 579 
Sclérose 
systémique progressive, 579 
tubéreuse de Bourneville (STB), 614, 
619f, 746 
Scoliose, 809, 810F 
Scopie télévisée, 6 
Score 
de Genève, 491t 
de Helbich-Bhalla, 101, 106 
de Mastora, 496 
de Qanadhi, 496 
de Wells, 491 
Sécrétions 
bronchiques, 218 
— accumulation anormale, 136 
endotrachéales, 214f 
Segmentectomie, 840 
Seins, 8 
Séminome médiastinal primitif, 734 
Septum 
interlobulaire, 52, 130, 161 
intersegmentaire, 54 
interventriculaire, 42 
paradoxal, 505 
Séquence 
d'écho de spin rapide (fast spin-echo), 
101 
HASTE, 101 
PETRA (point encoding time 
reduction with radial acquisition), 
100 
pondération complexe T2/T1, 102 
pondération T1 type VIBE, 101 
pondération T2, 101 
à temps d’écho ultracourt (wltra-short 
echo) [UTE|, 99 
Séquestration 
extralobaire, 670f 
intralobaire, 668f, 670F 
pulmonaire, 189, 668 
Shrinking lung syndrome, 582 
Shunt 
droite-gauche, 93, 684 
gauche-droite, 140 
SIDA, 385 
Sidérose, 539 
Signe 
de l’angiogramme, 196, 197F 
de l’anneau autour de l'artère, 773 
de l'arbre en bourgeons, 172f, 441f 
de l’atoll, 166f, 194F, 574f 
de l'attraction de l’œsophage, 153 
de la bague à chaton, 217f, 425, 426f 
de la bronche positif, 212, 216f 
du bronchogramme liquide, 195, 242, 
259 
cervicothoracique, 151 
du cimeterre, 649f 
de la convergence du hile, 152 
du croissant, 212, 278f, 315f 
du diaphragme, 220 
— continu, 773 
de la galaxie (galaxy sign), 174, 177, 
178f, 556F 
du halo, 178 
- inversé, 194f, 275F 
de l’iceberg, 151 
de l'interface, 221 
du liseré pleural, 154 
du nénuphar, 318 
de la queue de comète, 369 
du pilier déplacé, 221 
de recouvrement du hile, 152 
du S de Golden, 242, 243f, 257, 332 
thoraco-abdominal, 151 


905 


Tout Est Gratuit 


du V de Naclerio, 773, 776f 
du vaisseau nourricier, 210 
de la zone d’accolement, 221 
Signet ring sign, 425 
Silicolipoprotéinose aiguë, 533 
Silicose, 170f, 181F, 530, 531F, 532F, 533f 
aiguë, 533 
signes radiographiques, 531 
signes tomodensitométriques, 532 
Sillon auriculoventriculaire gauche, 42 
Sinus transverse de Theiïle, 42 
Situs 
ambigus, 657 
inversus, 657, 657F 
viscéro-atrial, 656 
Sniff test, 6, 804 
Sonde nasogastrique, 867 
Splénose, 105 
intrathoracique, 715 
pleurale, 878 
Spondylarthrite ankylosante, 830 
Sporotrichose, 310 
Stadification TNM, 83 
Staphylococcus aureus, 270, 280, 281 
Sténose 
de l’artère pulmonaire, 848 
bronchique, 424t, 849, 851f 
— cicatricielle, 483F 
- inflammatoire post-infectieuse, 292 
— localisée, 434f 
- souche, 250f 
congénitale, 674 
— trachéobronchique, 665 
post-infectieuse, 257f 
post-traumatique, 411 
— après intubation, 412f 
trachéale, 736F 
— post-traumatique, 411f, 413f 
trachéobronchique, 665, 672, 866 
— congénitale, 659 
Stent couvert, 689 
Sternum, 7, 57 
bifide, 807 
Streptococcus pneumonie, 269, 280, 281 
Stripe-sign, 92 
Strongyloides stercoralis, 316 
Strongyloïdose, 316 
Sulfate de baryum, 7 
Surcharge lipidique (maladies de), 633 
Surface du foyer anodique, 4 
SUV (standard uptake value), 82 
SUVpeak, 86 
Swyer-James (syndrome de), 190f, 219f, 
429f, 434 
Synchronisation 
cardiaque (acquisition en double 
énergie), 493 
respiratoire, 100, 101 
Syndrome(s) 
bronchique, 135 
cavitaire, 140 
hépatopulmonaire, 687 
hétérotaxiques, 657 
hyperéosinophilique, 626 
inflammatoire de reconstitution 
immune (IRIS), 299 
interstitiel, 130 
kystique, 185 
lymphoprolifératif 
— non malin, 384 
— post-transplantation, 855 
médiastinal, 151 
micronodulaires, 167 
neuro-ectodermaux, 746 
nodulaire, 132, 177, 352 
« parathymique », 727 
pariétal, 153 
périphérique du lobe moyen, 253f 
pleural, 141 
post-pneumonectomie, 845F 
restrictif du greffon, 854 
systémiques auto-immuns, 720 
— associés aux thymomes, 719t 
vasculaire, 139 


Tout Est Gratuit 


eù 


.ANDEX 


Paratger Le Site 


Polyarthrite rhumatoïde, 449, 450, 
576f, 578f, S80F, 829 
associée à une maladie pulmonaire 
interstitielle, 610 
avec pneumonie organisée, 578F 
Polychondrite chronique atrophiante, 
415, 417f, 588, 590f, 591F 
avec sténose trachéale et bronchique 
étagée, 591 
Polymyosite/dermatopolymyosite, 583 
Polymyosite avec pneumonie 
interstitielle (PINS/PO), 584f 
Polysplénie, 657 
Pont costal, 808 
Pores de Kohn, 126, 132, 269 
Potentiel appliqué au tube, 74 
Pouching defect, 509f 
Poumon 
accessoire, 659 
blanc, 129 
éosinophile tropical, 317F, 321 
æsophagien, 659 
rétracté (syndrome du) (shrinking lung 
syndrome), 581 
Primo-infection tuberculeuse, 290 
Principe ALARA (as low as reasonably 
achievable), 492 
Procubitus, 32, 113 
Produit 
dose-longueur (dose-length product 
[DLP]), 31, 73 
dose-surface (PDS), 72 
Profil de sensibilité de coupe, 25 
Projection d'intensité 
maximum (maxi-MIP), 26 
minimum (mini-MIP), 26 
volumique, 28 
Protection des seins, 76 
Protéinose alvéolaire, 627F, 628F 
pulmonaire, 610 
Protozoaire, 321 
Pseudarthrose de la première côte, 808 
Pseudo-adénopathies, 36 
Pseudo-anévrysme 
artériel pulmonaire, 276 
mycotique, 276 
Pseudo-cavitations, 369 
Pseudo-dilatation des bronches, 510 
Pseudo-dissection, 40 
Pseudo-épaississement 
des scissures, 161 
des septa interlobulaires, 164 
Pseudo-lymphome, 387 
Pseudomonas 
æruginosa, 210, 282 
pseudomallei, 286 
Pseudo-nodule, 7 
Pseudo-plaque, 224, 532 
pleurale, 226f 
Pseudo-scissure, 54 
Pseudo-séquestration, 669 
Pseudo-syndrome du cimeterre, 680 
Pseudo-tumeur médiastinale, 245, 718 
Pseudo-verre dépoli, 199f 
Pyopneumokyste, 318 


R 


Rachis dorsal, 7 
Radiculocèles thoraciques multiples, 750f 
Radiographie 
haute tension, 3 
simple du thorax de face et de profil, 553 
Radiopharmaceutiques, 81 
Radiothérapie des cancers pulmonaires, 
93 
Rapport 
contraste sur bruit, 64 
de hauteur hilaire, 17 
Réaction sarcoid-like, 613 
Rebond thymique, 731F 
Récepteur du facteur de croissance 
épidermique (epidermal growth 
factor receptor [EGER]), 115 
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Récessus 
azygo-æœsophagien, 44 
inter-aorticopulmonaire, 44 
para-azygo-œsophagien, 18 
péricardiques, 760 
rétrotrachéal, 44 
Recklinghausen (maladie de von), 745f 
Reconstruction 
bidimensionnelle, 26 
itérative, 32 
en mode surfacique, 27 
de type rendu volumique multiplanaire 
(RVMP), 25, 26, 30 
tridimensionnelle, 27 
Réduction de dose, 31, 64 
Région 
costale et intercostale, 57 
manubriale, 57 
sous-carénaire, 44 
Règle des quatre « P », 872 
Rejet 
aigu, 852, 854f 
hyperaigu, 852 
Rendu-Osler (maladie), 674, 685, 687 
Résections atypiques, 840 
Résolution 
en contraste, 24 
longitudinale, 25 
spatiale, 23, 64 
Réticulations intralobulaires, 200, 201F, 
202f 
Retour veineux pulmonaire anormal 
(RVPA), 675 
gauche, 678f, 679 
partiel droit, 677F, 678 
Rétrécissement focal de la lumière 
trachéale ou bronchique, 214t 
Rétroprojection filtrée, 32 
Rhabdomyosarcome, 824 
Rhodococcus equi, 286 
Rhumatisme psoriasique, 830 
Rochalimæa 
henselæ, 286 
quintana, 286 
Rupture 
de l’aorte, 888 
des artères subclavières et 
intercostales, 891 
cardiaque, 892 
de l’œsophage, 237F 
de la trachée, 879f 
traumatique de la coupole 
diaphragmatique gauche 
et de la portion isthmique 
de l'aorte, 888f 
du tronc artériel brachiocéphalique, 
890 
des vaisseaux intrathoraciques, 888 
des valves cardiaques et des cordages, 
892 


S 


Sac anévrysmal, 685 
Salmonellose, 286 
SAPHO (syndrome), 831, 831f 
Sarcoïdose, 165f, 168f, 180f, 195f, 203f, 
224, 226/F, 229f, 450, 553, 559f, 856 
atypique, 562F 
bronchiolaire, 451f 
cavitaire, 183f 
compliquée d’aspergillome, 563F 
d'évolution cavitaire et 
aspergillisation, 561f 
de forme pseudo-miliaire, 562f 
Sarcome 
d'Ewing, 819 
de Kaposi, 177, 323, 345, 346F, 347F 
pléomorphe indifférencié, 824 
pulmonaire primitif, 346 
Scalloping, T44f 
Schistosomiase, 320 
Schwannome, 741, 820, 821f 
malin, 743, 822 
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Scintigraphie, 81, 87, 88, 501 
de perfusion au technétium 99m- 
MAA, 686 
Scissure, 52 
accessoire, 19, 53 
azygos, 53 
de Dévé, 53 
paracardiaque, 20, 53 
Sclérodermie, 191f, 579 
Sclérose 
systémique progressive, 579 
tubéreuse de Bourneville (STB), 614, 
619f, 746 
Scoliose, 809, 810f 
Scopie télévisée, 6 
Score 
de Genève, 491t 
de Helbich-Bhalla, 101, 106 
de Mastora, 496 
de Qanadli, 496 
de Wells, 491 
Sécrétions 
bronchiques, 218 
— accumulation anormale, 136 
endotrachéales, 214f 
Segmentectomie, 840 
Seins, 8 
Séminome médiastinal primitif, 734 
Septum 
interlobulaire., 52, 130, 161 
intersegmentaire, 54 
interventriculaire, 42 
paradoxal, 505 


Séquence 
d’écho de spin rapide (fast spin-echo), 
101 
HASTE, 101 


PETRA (point encoding time 
reduction with radial acquisition), 
100 
pondération complexe T2/T1, 102 
pondération T1 type VIBE, 101 
pondération T2, 101 
à temps d'écho ultracourt (ultra-short 
echo) [UTE], 99 
Séquestration 
extralobaire, 670f 
intralobaire, 668F, 670f 
pulmonaire, 189, 668 
Shrinking lung syndrome, 582 
Shunt 
droite-gauche, 93, 684 
gauche-droite, 140 
SIDA, 385 
Sidérose, 539 
Signe 
de l’angiogramme, 196, 197F 
de l'anneau autour de l'artère, 773 
de l’arbre en bourgeons, 172F, 441f 
de l’atoll, 166f, 194f, 574f 
de l’attraction de l’œsophage, 153 
de la bague à chaton, 217F, 425, 426f 
de la bronche positif, 212, 216f 
du bronchogramme liquide, 195, 242, 
259 
cervicothoracique, 151 
du cimeterre, 649f 
de la convergence du hile, 152 
du croissant, 212, 278F, 315f 
du diaphragme, 220 
- continu, 773 
de la galaxie (galaxy sign), 174, 177, 
178f, 556F 
du halo, 178 
- inversé, 194f, 275F 
_de l'iceberg, 151 
de l'interface, 221 
du liseré pleural, 154 
du nénuphar, 318 
de la queue de comète, 369 
du pilier déplacé, 221 
de recouvrement du hile, 152 
du S de Golden, 242, 243f, 257, 332 
thoraco-abdominal, 151 
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du V de Naclerio, 773, 776F 
du vaisseau nourricier, 210 
de la zone d’accolement, 221 
Signet ring sign, 425 
Silicolipoprotéinose aiguë, 533 
Silicose, 170f, 181f, 530, 531f, 532F, 533f 
aiguë, 533 
signes radiographiques, 531 
signes tomodensitométriques, 532 
Sillon auriculoventriculaire gauche, 42 
Sinus transverse de Theile, 42 
Situs 
ambigus, 657 
inversus, 657, 65STF 
viscéro-atrial, 656 
Sniff test, 6, 804 
Sonde nasogastrique, 867 
Splénose, 105 
intrathoracique, 715 
pleurale, 878 
Spondylarthrite ankylosante, 830 
Sporotrichose, 310 
Stadification TNM, 83 
Staphylococcus aureus, 270, 280, 281 
Sténose 
de l'artère pulmonaire, 848 
bronchique, 4241, 849, 851F 
— cicatricielle, 483f 
— inflammatoire post-infectieuse, 292 
— localisée, 434f 
- souche, 250f 
congénitale, 674 
- trachéobronchique, 665 
post-infectieuse, 257F 
post-traumatique, 411 
— après intubation, 412F 
trachéale, 736f 
- post-traumatique, 411f, 413f 
trachéobronchique, 665, 672, 866 
- congénitale, 659 
Stent couvert, 689 
Sternum, 7, 57f 
bifide, 807 
Streptococcus preumonicæ, 269, 280, 281 
Stripe-sign, 92 
Strongyloides stercoralis, 316 
Strongyloïdose, 316 
Sulfate de baryum, 7 
Surcharge lipidique (maladies de), 633 
Surface du foyer anodique, 4 
SUV (standard uptake value), 82 
SUVpeak, 86 
Swyer-James (syndrome de), 190f, 219f, 
429f, 434 
Synchronisation 
cardiaque (acquisition en double 
énergie), 493 
respiratoire, 100, 101 
Syndrome(s) 
bronchique, 135 
cavitaire, 140 
hépatopulmonaire, 687 
hétérotaxiques, 657 
hyperéosinophilique, 626 
inflammatoire de reconstitution 
immune (IRIS), 299 
interstitiel, 130 
kystique, 185 
lymphoprolifératif 
— non malin, 384 
- post-transplantation, 855 
médiastinal, 151 
micronodulaires, 167 
neuro-ectodermaux, 746 
nodulaire, 132, 177, 352 
« parathymique », 727 
pariétal, 153 
périphérique du lobe moyen, 253f 
pleural, 141 
post-pneumonectomie, 845f 
restrictif du greffon, 854 
systémiques auto-immuns, 720 
— associés aux thymomes, 719t 
vasculaire, 139 
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yngamwse, 317 
yngétnus laryngea, 317 
bstose, 7 
yStème(s) 
coaxiaux, 112 
Gold (global obstructive lung 
disease), 451 
de navigation 3D, 113 
RECIST (response evaluation criteria 
in solid tumors), 406 


T 


ænia 
saginata, 317 
solium, 317 
alcose, 177, 537 
‘amponnade péricardique, 775 
echnegas”, 87 
élangiectasie, 682, 683f 
‘emps de doublement volumique, 375 
‘éniase, 317 
ératome, 351, 733 
kystique mature, 737, 739F 
médiastinal 
- antérieur, 734f 
— antéro-latéral, 231f 
— bénin, 734f 
— kystique, 733F 
"extilome, 715, 846F 
‘héorie 
linéaire sans seuil, 72 
de la migration, 646f 
de la réduction, 645f 
de la sélection, 646f 
hésaurose, 545, 545f 
“hominxinose, 317 
“horax irradié, 856 
‘hrombopénie, 116 
“hrombophlébite septique, 270, 274f 
“hrombose 
de cathéter, 868 
du moignon de l'artère pulmonaire, 845 
murale, 869 
septique, 869 
veineuse, 497F 
— pulmonaire, 848 
- proximale, 498 
— thoracique, 869 
‘hymolipome, 730 
géant du médiastin antérieur, 730f 
‘hymome, 85 720 
A stade I, 723f 
AB stade II, 724f 
B2, stade IIb, 725f 
invasif, 726fF, 801F 
malin, 236f 
pleural, 713 
hymus, 35 
hyroïde, 35 
ietze (syndrome de), 831 
issu lymphoïde associé aux muqueuses 
(MALT), 384 
‘omodensitométrie, 22, 55 
à compteurs de photons, 63 
avec double couche de détecteurs 
« système sandwich », 60 
à double énergie, 59 
à double source, 59 
avec filtre en or-étain, 60 
avec foyer oscillant, 59 
mono-énergie, 22 
spectrale, 59 
omographie par émission 
monophotonique (TEMP), 88 
de positons (TEP), 81, 378 
- à la FAMT-F, 84 
— au FDG, 117 
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— au FDG-ŸF, 81 

— IRM, 86 

— TDM intermédiaire (1ITEP), 404 

— TDM de fin de traitement, 405 
Torsion lobaire, 843, 852, 853f 


Toxicité de l'oxygène et de l'ozone, 544 


Toxoplasma gondii, 321 
Toxoplasmose, 32] 
Trachée, 42 
en fourreau de sabre, 418, 420f 
Trachéite révélant une maladie de 
Crohn, 416f 
Trachéobronchite aiguë par aspergillose 


invasive des voies aériennes, 413F 


Trachéobronchomalacie,418,421f, 461, 
462F 
Trachéobronchomégalie (maladie de 
Mounier-Kuhn), 418, 420f, 431F, 
433, 665f 
congénitale, 665 
Trachéobronchopathie 
ostéochondroplastique, 418, 419f 
Trachéomalacie, 415 
Trachéopathie ostéochrondroplastique, 
211 
Translocation 
EMLA4-ALK, 115 
ROSI, 115 
Transplantation pulmonaire, 846 
Traumatisme 
diaphragmatique, 886, 889f 
de l’œsophage, 885 
pleural, 875 
pulmonaire, 880 
thoracique 
— fermé, 872 
— suite à un accident de moto, 884f 
de la trachée et des bronches, 885 
de la veine cave supérieure et de ses 
affluents, 891 
Trématode, 320 
Triade 
de Carney, 349, 746 
de Mackler, 763 
Triangle de Katan, 255 
Trichinella spiralis, 316 
Trichinose, 316 
Tronc 
de l'artère pulmonaire, 42 
artériel brachiocéphalique, 40 
bronchique intermédiaire, 18, 46 
bronchique de la pyramide basale, 47, 
5 


veineux brachiocéphalique, 10, 36 
Truncus arteriosus, 667 
Tuberculome, 291, 296, 371f 
Tuberculose, 184f, 289 

et cancer, 295 

cavitaire, 296f 

— avec dissémination bronchogène, 

298F 

dépistage, 296, 299 

à forme pneumonique avec 

dissémination bronchogène, 
294f 

à forme pseudo-tumorale, 298f 

ganglionnaire, 756f 

— et pulmonaire aiguë, 481F 

miliaire, 175, 276f 

multicavitaire bilatérale, 297f 

multinodulaire, 294f 

multirésistante, 296, 299f 

nodulaire, 293 

post-primaire, 290 

primaire, 291f 

— ganglionnaire, 290f 

— pleurale, 292f 

séquelles et complications, 245f, 300t 

du sujet âgé, 294 
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surveillance de l'efficacité 
du traitement, 299 
ultrarésistante, 296 
Tularémie, 286 
Tumeur 
de l’apex pulmonaire, 817F 
d'Askin, 713, 819 
bronchopulmonaire, 331 
brune d’hyperparathyroïdie, 824 
carcinoïde, 209f, 344F 
— de la bronche lobaire supérieure 
gauche, 248F 
- de la bronche souche droite, 263f 
— endobronchique, 345F 
— thymique, 730f 
à cellules géantes, 813, 814f 
centrale, 336 
conjonctive, 329 
cutanée, 822 
desmoïde, 823 
diaphragmatique, 799 
embryonnaire, 734 
épithéliale du thymus, 720 
fibreuse localisée de la plèvre, 713 
fibreuse solitaire, 85 
des gaines nerveuses, 741 
germinale, 86, 732 
— médiastinale, 733 
glandulaire salivaire, 345 
kystisée, 739 
maligne des gaines nerveuses 
périphériques, 822 
maligne primitives, 331 
du médiastin, 105 
- diagnostic différentiel, 719t 
— non séminomateuse, 734 
— paravertébral ou postérieur, 741 
— viscéral ou médiastin moyen, 740 
neuro-ectodermique, 713 
— primitive thoracopulmonaire, 819 
neuro-endocrine thymique, 729 
neurogène, 85, 741 
de Pancoast, 103 
parathyroïdienne, 735 
des parties molles, 819 
périphérique, 336 
pleurale, 709 
— bénigne, 715 
- maligne, 709 
primitive du péricarde, 779 
pulmonaire secondaire, 351 
solitaire fibreuse médiastinale, 749 
du squelette, 810 
thymique, 86, 720, 725 
— invasive, 725 
- sous-types, 723t 
de la thyroïde, 330 
de la trachée, 327 
trachéobronchique et pulmonaire, 327 
vitelline, 735f 


U 


Ultrabasse dose (ultra-low-dose), 78 
Unités Hounsfield, 22 


V 


Vaisseaux 
mammaires, 58 
pulmonaires, 20 
Vanadium, 545 
Vapeur 
de mercure, 545 
métallique, 545 
d'oxyde de cadmium, 545 
d'oxyde de manganèse, 545 
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Varice pulmonaire, 140, 209, 681 
Varicelle, 175 
Séquelles, 289f 
Vascularite 
associée aux ANCA, 592 
systémique primitive, 592 
Vasoconsiriction réflexe, 242 
Vaso-occlusion artérielle pulmonaire, 
688 
Véine(s) 
azygos, 12 
cave inférieure, 16, 42 
cave supérieure, 10, 36 
— gauche, 674 
—— se drainant dans les cavités 
cardiaques gauches, 676F 
— syndrome de la, 236f, 726, 732 
grand azygos, 37 
hémi-azygos, 38 
intercostale(s), 58 
— supérieure droite, 37 
- supérieure gauche, 15, 39 
jugulaires internes, 40 
mammaires internes, 36 
phrénopéricardique gauche, 40 
pulmonaire(s), 42, 647, 648f, 675 
— inférieure droite, 12 
— inférieure gauche, 51 
— supérieure, 17 
- - gauche, 50 
- unique, 676 
de la pyramide basale, 48 
systémiques, 36, 647 
thymiques, 36 
thyroïdiennes inférieures, 36 
Ventilation, 87, 102, 261f 
Ventricule 
droit, 15, 42 
gauche, 10 
Verre dépoli, 196, 201f, 202, 203f, 207, 
311, 542 
granulaire, 203f 
en mosaïque, 198f, 199f 
Virus 
d'Epstein-Barr, 287t, 289, 855 
herpès simplex, 287t 
influenzæ, 2871 
respiratoire syncytial, 2871 
varicelle-zona, 287t 
Vitesse 
de déplacement de la table, 34 
de rotation, 24 
Voies 
aériennes (petites), 439, 462f 
de dissémination tumorale, 351 
Volet 
costal, 259 
thoracique, 874, 878f 
Voxels, 23 


W 
Wuchereria 
bancrofti, 316 


malayi, 316 
Weïbel (secteur de), 52 


X 


Xénon 133 (! Xe), 87 
Xiphoïde bifide, 808F 


v 


Fersinia, 286 
enterocolitica, 286 
pestis, 286 
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